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STRESZCZENIE 

Leki wprowadzane do ekosystemów wodnych ulegają przemianom, zarówno biotycznym, jak i abiotycznym. 

Jednym z najważniejszych procesów abiotycznych jest fotodegradacja, w wyniku której mogą powstać pro-

dukty o trudnych do przewidzenia właściwościach biologicznych. W ostatnich latach znacznie wzrosła liczba 

publikacji na temat potencjalnego ryzyka środowiskowego wynikającego z powszechnej obecności substancji 

czynnych leków w wodach powierzchniowych. Jednakże dane na temat obecności w wodzie i oddziaływania 

na organizmy wodne produktów fotorozkładu leków są wciąż ograniczone. 

W niniejszej pracy przeanalizowano 34 doniesienia naukowe opublikowane w latach 2007-2017 dotyczące ba-

dania toksyczności fotoproduktów, a raczej mieszanin powstałych w wyniku naświetlania w sumie 59 substan-

cji czynnych leków. Fototoksyczność omówiono w oparciu o wyniki badań przeprowadzonych na 7 wodnych 

organizmach testowych, będących przedstawicielami różnych grup taksonomicznych i wszystkich poziomów 

troficznych. Przedstawiono zastosowane metodyki, najważniejsze wyniki eksperymentów, a także zapropo-

nowano główne kierunki przyszłych badań. 

SŁOWA KLUCZOWE: toksyczność, fotodegradacja, leki w środowisku, organizmy wodne. 

 

ABSTRACT 

PHOTOTOXICITY OF PHARMACEUTICALS IN AQUATIC ORGANISMS – AN IMPORTANT ELEMENT OF ENVIRON-

MENTAL RISK ASSESSMENT 

Pharmaceuticals introduced into aquatic ecosystems undergo various biotic and abiotic transformations. Of 

these, photodegradation is one of the most important abiotic processes. The biological properties of the re-

sulting products are difficult to predict. In recent years, there was a surge in the number of publications on 

potential environmental risks associated with the presence of pharmacologically active substances in aquatic 

environments. However, information related to the levels of drug photodegradation products and their ef-

fects on aquatic organisms remains limited. 

This review is focused on 34 publications from 2007-2017, in which investigations of the toxicity of photode-

gradation products were reported. Products, or product mixtures, of the irradiation of a total of 59 active 

pharmaceuticals were studied. Phototoxicity is discussed based on the results of studies in 7 aquatic organ-

isms, which represent different taxonomic groups and all trophic levels. In this review, the methodology and 

the most important results of photodegradation experiments are presented, and future research directions 

are proposed. 

KEYWORDS: ecotoxicity, photodegradation, pharmaceuticals in the environment, aquatic organisms. 

 

 

1. Wstęp 

Poza pozytywnymi aspektami stosowania leków można 

wymienić także szereg negatywnych, zaczynając od działań 

niepożądanych, przez właściwości toksyczne, a kończąc na 

obecności i oddziaływaniu substancji farmakologicznie 

czynnych na organizmy w środowisku. Jak się okazuje 

ostatni z wymienionych problemów zyskuje w ostatnim 

czasie coraz więcej uwagi zarówno środowiska naukowego, 

jak i opinii publicznej.  

Aktualnie na całym świecie zgłaszana jest obecność 

farmaceutyków w ściekach, wodach powierzchniowych, 

osadach dennych i glebie. W literaturze XXI wieku opisano 

szereg przypadków występowania leków w różnych czę-

ściach środowiska oraz ich wpływ na organizmy wodne [1-

19]. Rezultaty tych badań są bardzo dobrze udokumento-

wane. Większość opublikowanych danych dotyczy wystę-

powania leków z poszczególnych grup terapeutycznych 

w środowisku i przedstawiona jest w formie przejrzystych 

tabel [20].  

Obecność leków w środowisku i ich ekotoksyczność to 

jednak nie jedyny problem. Leki występujące 

w ekosystemach wodnych są stale poddawane działaniu 

promieni słonecznych, które są jednym z najważniejszych 

fizycznych czynników prowadzących do przemian związków 

chemicznych w środowisku [21]. Nawet małe zmiany struk-

tury chemicznej mogą mieć znaczący wpływ na właściwości 

cząsteczki, takie jak rozpuszczalność i polarność [22]. Pro-

dukty powstałe w wyniku oddziaływania światła mogą wy-
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woływać całkowicie odmienne efekty ekotoksykologiczne, 

niż związki macierzyste. Dane na temat ryzyka środowi-

skowego związanego z obecnością produktów fototransfor-

macji leków i ich potencjalnej toksyczności w środowisku 

wodnym są wciąż ograniczone. 

Przybliżenie i podsumowanie wyżej omawianego za-

gadnienia jest celem niniejszej pracy, w której skupiono 

się głównie na toksyczności związków farmakologicznie 

czynnych, poddanych działaniu światła, dla organizmów 

wodnych. Fototoksyczność leków, jako związków chemicz-

nych obecnych w środowisku, jest wciąż dość nowym tema-

tem, jednak opublikowano już wystarczającą liczbę prac, 

żeby wstępnie podsumować omawiany problem w formie 

pracy przeglądowej. Niniejsza publikacja skoncentrowana 

jest głównie na dyskusji przypadków opisanych w latach 

2007-2017. Jest to pierwsza praca, która kompleksowo 

analizuje kwestie oddziaływania promieniowania słonecz-

nego na ekotoksyczność leków, zaczynając od przypomnie-

nia możliwych kierunków przemian leków w środowisku 

i związaną z tym procesem toksyczność dla organizmów 

wodnych, przez streszczenie najważniejszych wytycznych 

światowych organizacji, kończąc na propozycji dalszych 

kierunków badań w tym zakresie. 

 

2. Transformacja leków w środowisku 

Z uwagi na fakt, że z roku na rok wykrywamy coraz 

większe ilości substancji czynnych leków w środowisku 

wodnym, w ostatnich latach badania zanieczyszczeń che-

micznych wód dotyczyły w dużej mierze tych związków. 

Nieefektywność oczyszczania ścieków z substancji farma-

kologicznie czynnych jest podstawową przyczyną powodu-

jącą ich przedostawanie się do wód powierzchniowych 

[21,23-27]. Istotnym, ale trudnym technicznie problemem 

do rozwiązania, staje się poprawa jakości procesów zacho-

dzących w oczyszczalniach pod kątem efektywniejszego 

usuwania substancji farmakologicznie czynnych ze ścieków 

[19]. Liczne badania pokazują, że ważne są nie tylko same 

leki obecne w środowisku, ale także pochodne powstające 

ze związków macierzystych w wyniku przemian zachodzą-

cych pod wpływem różnych czynników środowiskowych.  

Substancje chemiczne po wprowadzeniu do środowiska 

mogą być stabilne lub w wyniku procesów biotycznych 

i abiotycznych mogą ulegać przemianom powodującym 

częściową transformację lub całkowitą degradację związku 

macierzystego, czyli mineralizację do wody, ditlenku wę-

gla, siarczanów, azotanów i innych związków nieorganicz-

nych [22,28,29]. Najczęściej nie dochodzi do całkowitej 

degradacji, a cały proces zatrzymuje się przed zakończe-

niem mineralizacji. Do najważniejszych przemian biotycz-

nych możemy zaliczyć bioakumulację i biodegradację. Na-

tomiast główne procesy abiotyczne/ fizykochemiczne to 

adsorpcja na osadach i degradacja chemiczna, w tym hy-

droliza, utlenianie oraz fototransformacja.  

Najważniejszym procesem abiotycznym dla wielu leków 

jest fototransformacja, występująca pod wpływem światła 

słonecznego, głównie w zakresie UV, w wodach powierzch-

niowych, glebie i ściekach [30-32]. Przemiany fotoche-

miczne mogą odgrywać kluczową rolę w przekształcaniu 

związków organicznych w wodach powierzchniowych, za-

równo tych pochodzenia naturalnego, jak i antropogenicz-

nego, często są także głównym szlakiem eliminacji związ-

ków obecnych w wodach powierzchniowych, szczególnie 

pestycydów i leków [21]. W wyniku powyższych przemian 

mogą powstawać fotoprodukty [33]. Proces fotodegradacji 

może zachodzić w sposób bezpośredni poprzez absorpcję 

promieniowania słonecznego przez cząsteczkę lub pośredni 

poprzez rodniki generowane pod wpływem światła ze 

związków takich jak azotany, czy kwasy humusowe natu-

ralnie obecne w wodach [21,34-38]. Fototransformacja za-

leży głównie od intensywności promieniowania słoneczne-

go, warunków eutroficznych, głębokości wody, składu ma-

terii organicznej, szerokości geograficznej oraz pory roku 

[39].  

 

3. Ocena fotorozkładu i ekotoksyczności związków che-

micznych według międzynarodowych wytycznych 

Biorąc pod uwagę najważniejsze międzynarodowe or-

ganizacje sprawujące nadzór nad lekami, związkami che-

micznymi i środowiskiem, można stwierdzić, że brakuje 

norm kompleksowo oceniających fotodegradację substancji 

farmakologicznie czynnych pod kątem jej skutków ekolo-

gicznych.  

Międzynarodowa Rada ds. Harmonizacji Wymagań 

Technicznych dla Rejestracji Produktów Leczniczych Sto-

sowanych u Ludzi (ICH, ang. International Council on Har-

monisation of Technical Requirements for Registration of 

Pharmaceuticals for Human Use) skupia organy regulacyjne 

przemysłu farmaceutycznego w celu omawiania naukowych 

i technicznych aspektów rejestracji leków. Główną misją 

ICH są działania mające na celu minimalizację wykorzysta-

nia zasobów ludzkich, zwierząt i środków w trakcie badań 

nad nowymi lekami, przy jednoczesnym zachowaniu gwa-

rancji jakości, bezpieczeństwa i skuteczności. Wytyczna 

ICH Q1B [40] normuje badanie fotostabilności nowych sub-

stancji i produktów leczniczych, dostarcza informacji na 

temat oceny światłoczułości substancji i jej ścieżki fotode-

gradacji. Ponad 250 substancji opisywanych przez Farma-

kopeę Europejską jest światłoczułych, więc stosowanie 

powyższej wytycznej wydaje się być zasadne. Jak można 

zauważyć, wymagania dotyczące testowania fotostabilności 

oparte są na wytycznej z 1996 roku, czyli sprzed ponad 20 

lat, która nie definiuje nawet warunków ekspozycji, co jest 

istotną kwestią i powinno zostać zmienione. Nasuwa się 

również pytanie o prowadzenie testów fotostabilności sub-

stancji aktywnych leków w obecności innych składników 

preparatu leczniczego [15].  

Z kolei Europejska Agencja Leków (EMA, ang. European 

Medicines Agency), będąca organizacją ds. oceny produk-

tów leczniczych, jest odpowiedzialna za ochronę i promo-

cję zdrowia ludzi i zwierząt poprzez nadzór nad lekami sto-

sowanymi w medycynie i weterynarii. EMA posiada w swo-

ich zasobach jedną wytyczną [41] dotyczącą oceny poten-

cjalnego ryzyka środowiskowego, związanego z nowymi 

produktami leczniczym. Badania koncentrują się wyłącznie 

na zagrożeniach środowiskowych, związanych ze stosowa-

niem produktów leczniczych, niewynikających z syntezy, 

wytwarzania, przechowywania, czy usuwania produktów 

leczniczych [24]. W wytycznej nie uwzględniono zatem 

wielu możliwych dróg przedostawania się leków do środo-

wiska, a także wielu związków, które od dawna są obecne 

na rynku. EMA nie porusza także kwestii toksyczności dla 

organizmów wodnych mieszanin leków oraz produktów po-

wstałych w procesach transformacji środowiskowych, 

np. fotodegradacji.  

Kompleksowe testy oceny fotostabilności leków, za-

równo nowych, jak i będących w obrocie, są bardzo waż-

nym zagadnieniem. Takie badania powinny bezwzględnie 

obejmować wyjaśnienie zmian strukturalnych oraz ocenę 
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toksyczności przed i po kontakcie leku ze światłem [15]. 

Druga wytyczna EMA dotycząca „fotobezpieczeństwa” le-

ków [42] skupia się tylko na badaniach fototoksyczności, 

fotoalergii, fotogenotoksyczności i fotorakotwórczości 

w testach in vitro na komórkach ssaczych. Badania te mają 

na celu ocenę potencjalnego ryzyka fotoreaktywności le-

ków dla ludzi.  

Poza organizacjami, które skupiają się wyłącznie na le-

kach, możemy wyróżnić także te odnoszące się do wszyst-

kich związków chemicznych. Jedną z nich jest Organizacja 

Współpracy Gospodarczej i Rozwoju (OECD, ang. Organisa-

tion for Economic Co-operation and Development), która 

zrzesza 35 państw. Najważniejszymi celami OECD jest 

określenie międzynarodowych standardów w szerokim za-

kresie, od rolnictwa i podatków po bezpieczeństwo stoso-

wania związków chemicznych. OECD opracowała zbiór wy-

tycznych wykorzystywany do identyfikacji i charakteryzo-

wania potencjalnych zagrożeń związanych z chemikaliami. 

Te metody badawcze są zestawem narzędzi stosowanym 

głównie w kontrolnych badaniach bezpieczeństwa, reje-

stracji i ocenie związków chemicznych. Powinny one być 

wykorzystywane do selekcji i klasyfikacji nowych substan-

cji chemicznych oraz w badaniach toksykologicznych. Wy-

tyczna OECD 316 [43] zawiera wskazówki oceny potencjal-

nego wpływu promieniowania słonecznego na związki che-

miczne obecne w wodach powierzchniowych. Badania 

z użyciem łukowej lampy ksenonowej (zalecana) lub świa-

tła słonecznego określają bezpośrednią lub pośrednią drogę 

fotolizy, kinetykę fototransformacji i powstające produkty. 

Bezpośrednia fotoliza w wodach powierzchniowych zacho-

dzi, gdy substancja chemiczna ulega przekształceniu w wy-

niku bezpośredniej absorpcji światła słonecznego. W przy-

padku farmaceutyków promieniowanie słoneczne w zakre-

sie światła widzialnego (400 < λ < 750 nm) rzadko wywołuje 

reakcje fotochemiczne, podczas gdy promieniowanie sło-

neczne w zakresie UV-B (280 < λ < 315 nm) i częściowo 

w zakresie UV-A (315 < λ < 400 nm) może indukować w śro-

dowisku wodnym bezpośrednie i/lub pośrednie procesy fo-

tochemiczne [44,45].  

Na podstawie wyników badań można oszacować okres 

półtrwania substancji chemicznej w letnim słońcu na po-

wierzchni przejrzystego zbiornika wodnego. Jeśli okres pół-

trwania wynosi powyżej 190 dni, nie prowadzi się dalszych 

prac nad bezpośrednią fotolizą i uważa się, że substancja 

nie ulega fotodegradacji. Natomiast jeśli okres półtrwania 

jest mniejszy lub równy 190 dni, w dalszych krokach należy 

wyizolować i zidentyfikować główne produkty powstające 

w wyniku fotodegradacji oraz określić (jeśli to możliwe) 

szybkość tworzenia i zanikania produktów fototransforma-

cji badanej substancji chemicznej w buforowanej czystej 

wodzie wystawionej na działanie światła. W powyższej wy-

tycznej główne produkty przemian są definiowane jako te, 

które stanowią ilościowo przynajmniej 10% badanej sub-

stancji chemicznej w pojedynczej próbce przy dowolnym 

czasie pobierania próbek. Do kompleksowej analizy pro-

blemu brakuje części dotyczącej oceny toksyczności. 

W innych wytycznych OECD dotyczących stricte badania 

toksyczności związków chemicznych nie ma mowy o bada-

niu toksyczności produktów fotodegradacji. Jeśli chcieliby-

śmy wykorzystać jednak badania toksyczności wg. OECD do 

oceny naświetlanych leków to zgodnie z zaleceniami po-

winniśmy przeprowadzić badania toksyczności przy użyciu 

zestawu biotestów.  

Jedną z najważniejszych instytucji na świecie zajmują-

cych się środowiskiem naturalnym jest Agencja Ochrony 

Środowiska (EPA lub USEPA, ang. Environmental Protection 

Agency), która jest organizacją federalną Stanów Zjedno-

czonych. EPA skupia się głównie na badaniu stanu środowi-

ska oraz prowadzeniu działalności edukacyjnej. W swoich 

zasobach posiada dwie wytyczne dotyczące badania fotoli-

zy bezpośredniej [34] i pośredniej [35] związków chemicz-

nych. Analizy zgodnie z tymi normami uwzględniają warun-

ki testowe do przeprowadzania badań fotolizy związków 

chemicznych, które to, podobnie jak wytyczna OECD, okre-

ślają możliwą drogę fotodegradacji, kinetykę oraz powsta-

jące fotoprodukty, bez uwzględnienia kwestii toksyczności. 

Dla związków chemicznych absorbujących światło w zakre-

sie 290-800 nm do oceny fotolizy można zastosować wy-

tyczną dotyczącą fotodegradacji bezpośredniej [34], 

w drugim przypadku wykonuje się ocenę fotodegradacji 

pośredniej z wykorzystaniem kwasów humusowych [35]. 

Kwasy te, obecne w większości wód powierzchniowych, 

wskutek działania światła generują wysoce reaktywne rod-

niki, które mogą reagować ze związkami organicznymi roz-

puszczonymi w wodzie. 

 

4. Fototoksyczność leków - wyzwanie dla ekotoksykolo-

gii? 

Jak opisano w powyższym rozdziale, brakuje komplek-

sowych wytycznych, które, poza oceną toksyczności dla 

ludzi oraz fotodegradacji, dotyczyłyby również ekotoksycz-

ności leków poddanych naświetlaniu. Organizmy żyjące 

w różnych ekosystemach są stale eksponowane na substan-

cje farmakologicznie czynne [24]. Obszerne dane dotyczą-

ce źródeł, rozprzestrzeniania się i oddziaływań leków 

w środowisku wskazują na możliwość negatywnego wpływu 

na ekosystemy i implikują zagrożenie dla zdrowia publicz-

nego. Dlatego wyniki badań ostrej i przewlekłej toksyczno-

ści na gatunkach organizmów należących do różnych grup 

taksonomicznych, takich jak bakterie, glony, skorupiaki 

i ryby, są istotne do zilustrowania skali problemu i szeregu 

niekorzystnych skutków, jakie może wywoływać obecność 

związków pochodzących z przemian leków [20,22].  

Dość powszechne zjawisko, jakim jest fotodegradacja 

leków, może odgrywać istotną rolę w naturalnej eliminacji 

farmaceutyków, które są odporne na procesy biodegradacji 

zachodzące dzięki organizmom, a także procesy w oczysz-

czalniach ścieków [44]. Niestety powstające podczas pro-

cesu degradacji fotochemicznej związki pośrednie, tj. pro-

dukty fototransformacji, często wywołują odmienne efekty 

ekologiczne niż ich związki macierzyste [22,44,46]. Ich 

struktura chemiczna, właściwości lub potencjalna toksycz-

ność najczęściej nie są znane i w związku z tym należy je 

oceniać. W optymistycznej wersji związki chemiczne 

w wyniku naświetlania tracą swoją aktywność biologiczną 

i nie stanowią zagrożenia dla organizmów, ale w wielu 

przypadkach mogą tworzyć równie toksyczne, a nawet bar-

dziej toksyczne produkty, często posiadające także więk-

szy potencjał do bioakumulacji [22,44,47,48]. Zrozumiałe 

jest zatem, że analiza produktów powstających w proce-

sach fotodegradacji zasługuje na uwagę, głównie ze wzglę-

du na potencjalną toksyczność dla organizmów wodnych. 

Obecna wiedza na ten temat jest niewystarczająca. 

 

4.1 Leki 

W naukowych bazach danych w latach 2007-2017 opu-

blikowano tylko 34 pozycje dotyczące oceny fotodegradacji 

leków z uwzględnieniem badania toksyczności dla organi-

zmów wodnych przed i po procesie naświetlania (tabela 2 
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w Aneksie) [18,29,32,44,45,49-77]. Na wstępie należy za-

znaczyć, iż prawie we wszystkich przypadkach głównym 

celem badań była ocena fotorozkładu pod względem che-

micznym, część dotycząca analizy toksyczności przed i po 

naświetlaniu była niejednokrotnie pobieżnie omówionym 

dodatkiem. W powyższej literaturze przeanalizowano 

w sumie 56 leków [29,32,44,45,49-64,66-77] i 3 metabolity 

[65] występujące pojedynczo w roztworze oraz jedną mie-

szaninę 27 leków [18]. Analizy wykonane były przynajmniej 

dwa razy dla 19 leków, najczęściej dla diklofenaku 

[18,64,67,68,73] i sulfametoksazolu [18,49,63,69]. Naj-

większym zainteresowaniem wśród naukowców cieszyła się 

grupa leków stosowanych w leczeniu zakażeń bakteryj-

nych, pierwotniakowych i wirusowych (głównie antybiotyki 

i chemioterapeutyki), leki z tej grupy stanowiły 37,3% 

wszystkich przebadanych farmaceutyków (ryc. 1). Kolejne 

grupy to: leki stosowane w chorobach układu sercowo-

naczyniowego (głównie β-adrenolityki oraz leki obniżające 

stężenie cholesterolu) - 16,9%, niesteroidowe leki przeciw-

zapalne (NLPZ) - 13,6%, leki stosowane w chorobach układu 

nerwowego (głównie leki przeciwpsychotyczne, przeciwde-

presyjne i przeciwdrgawkowe) - 11,9%, leki przeciwbólowe 

inne niż NLPZ - 10,2% oraz pozostałe - 10,2%. Wybór leków 

do analiz argumentowany był przeważnie wielkością sprze-

daży danego leku oraz ilościami wykrywanymi w środowisku 

wodnym.  

 

 

Ryc. 1. Procentowy rozkład grup leków w artykułach nauko-
wych opisujących fototoksyczność leków dla organizmów wod-
nych (dane z lat 2007-2017). 
 

4.2 Fotorozkład - warunki, kinetyka i identyfikacja foto-

produktów 

Schemat wykonywanych eksperymentów w każdym 

przypadku zawierał kilka najważniejszych elementów. Były 

to m. in. dobór warunków naświetlania, rozpuszczalnika 

i czasu naświetlania, określenie kinetyki fotorozkładu 

i ewentualnej identyfikacji fotoproduktów oraz ocena tok-

syczności leków przed i po ekspozycji na światło przynajm-

niej dla jednego organizmu testowego.  

W większości prób do naświetlania wybierano lampy 

ksenonowe lub rtęciowe symulujące światło słoneczne. 

W tych warunkach zakres długości fal i natężenie promie-

niowania były stałe i możliwe do określenia przez cały 

okres trwania eksperymentu. Tylko w nielicznych przypad-

kach autorzy zastosowali naturalne światło słoneczne 

i określili jego przybliżone parametry. Najbardziej sprzyja-

jące fotorozkładowi było zastosowanie promieniowania 

w zakresie długości fali odpowiadającemu UV-C. Ponieważ 

ta część promieniowania nie dociera do powierzchni Ziemi, 

wyniki nie mają odzwierciedlenia środowiskowego, jednak 

uzyskane dane mogą być z powodzeniem wykorzystane 

w oczyszczalniach ścieków, gdzie lampy UV-C znajdują za-

stosowanie w procesach technologicznych do degradacji 

związków organicznych przy równoczesnym działaniu bio-

bójczym.  

Naświetlane roztwory umieszczane były w zamkniętych 

naczyniach ze szkła kwarcowego, otwartych naczyniach ze 

szkła boro-krzemowego pod kontrolą objętości roztworu 

lub specjalnych, zamkniętych komorach wyposażonych 

w przepływowe systemy chłodzenia próbki. Ze względu na 

problem z nagrzewaniem się lamp na ogół starano się kon-

trolować temperaturę eksperymentu, by zminimalizować 

rozkład termiczny, w większości badań nie przekraczała 

ona 40°C.  

Ważnym celem dla badaczy było osiągnięcie rozkładu 

leku na pożądanym/istotnym poziomie, dlatego dla wielu 

fotostabilnych związków rozszerzano metodykę o fotode-

gradację pośrednią lub fotokatalizę. Dla 37 leków 

i 3 metabolitów określono kinetykę fotodegradacji, stałą 

fotorozkładu (k), okres połowicznego rozkładu (t½) pod 

wpływem naświetlania lub procentowy stopień rozkładu. 

Jednak tylko dla 28 leków i 3 metabolitów podjęto próbę 

identyfikacji powstających fotoproduktów. Zastosowane 

metody analityczne, głównie wysokosprawna chromatogra-

fia sprzężona ze spektrometrią mas, w nielicznych przy-

padkach spektroskopia NMR, nie pozwalały jednoznacznie 

określić struktury powstających związków.  

Warto podkreślić, że próba identyfikacji fotoproduktów 

jest bardzo istotnym etapem badań fotodegradacji, 

zwłaszcza, gdy mamy do czynienia ze wzrostem toksyczno-

ści próbki po naświetlaniu. Ta część badań niestety często 

kończyła się tylko zaproponowaniem wzorów sumarycz-

nych, prawdopodobnych struktur związków lub określeniem 

potencjalnych kierunków przemian leku pod wpływem na-

świetlania. Tylko w 6 przypadkach autorzy pokusili się 

o dalsze badania fotoproduktów. Wiązało się to w dużej 

mierze z brakiem wzorców bądź trudnościami 

z wyizolowaniem i oczyszczeniem odpowiedniej ilości pro-

duktów przemian.  

Należy zaznaczyć, że zastosowane stężenia leków 

w większości eksperymentów przekraczały stężenia środo-

wiskowe. Dobierane były w zależności od czułości metod 

analitycznych w sposób umożliwiający określenie toksycz-

ności i zbadanie kinetyki fotorozkładu leków. 

 

4.3 Organizmy testowe 

Do oceny toksyczności i fototoksyczności zastosowano 

organizmy testowe pochodzące z różnych grup taksono-

micznych, które są przedstawicielami wszystkich poziomów 

troficznych (tabela 1). Były to bakterie Aliivibrio fischeri 

(dawne nazwy: Photobacterium phosphoreum i Vibrio fi-

37,3% 

16,9% 

13,6% 

11,9% 

10,2% 

10,2% 

Leki stosowane w zakażeniach 

Leki stosowane w chorobach układu 
sercowo-naczyniowego 

NLPZ 

Leki stosowane w chorobach układu 
nerwowego 

Leki przeciwbólowe (inne niż NLPZ) 

inne 
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scheri), pierwotniaki Spirostomuum ambiguum, wrotki Bra-

chionus calyciflorus, skorupiaki Daphnia magna, Cerioda-

phnia dubia, Thamnocephalus platyurus, Artemia salina 

oraz glony z gatunku Raphidocelis subcapitata (dawne na-

zwy: Pseudokirchneriella subcapitata i Scenedesmus vacu-

olatus). 

  Tabela 1. Najczęściej wykorzystywane organizmy testowe w badaniach fototoksyczności leków (dane z lat 2007-2017). 

Poziom tro-

ficzny 

Klasyfikacja 

biologiczna 

Gatunek organi-

zmów testowych 

Toksyczność ostra Toksyczność chroniczna 

Czas 

trwania 

testu (t) 

Efekt testowy 

Punkt 

uchwytu 

toksyczności 

Czas 

trwania 

testu (t) 

Efekt testowy 

Punkt 

uchwytu 

toksyczności 

Reducenci Bakterie Aliivibrio fischeri 5-30min 
Inhibicja lumi-

nescencji 

%Et; EC50t; 

TUt 
- - - 

Konsumenci 

Pierwotniaki 
Spirostomum am-

biguum 
24h 

Deformacje 

przeżyciowe, 

śmiertelność 

%E; %L; 

EC50; LC50; 

TU 

- - - 

Wrotki 
Brachionus calyci-

florus 
24h Śmiertelność 

%E; LC50; 

TU 
48h 

Inhibicja wzro-

stu populacji 

%E; EC50; 

TU 

Skorupiaki 

Ceriodaphnia du-

bia 
24h, 48h 

Unierucho-

mienie 

%Et; EC50t; 

TUt 
7dni 

Zahamowanie 

rozmnażania 

%E; EC50; 

TU 

Daphnia magna 
24h, 

48h, 96h 

Unierucho-

mienie 

%Et; EC50t; 

TUt 
21dni 

Zahamowanie 

rozmnażania 

%E; EC50; 

TU 

Thamnocephalus 

platyurus 
24h Śmiertelność 

%E; LC50; 

TU 
- - - 

Artemia salina 24h, 48h 
Unierucho-

mienie 

%Et; EC50t; 

TUt 
- - - 

Małże 
Scrobicularia pla-

na 
96h 

Śmiertelność, 

parametry 

biochemiczne, 

bioakumu-

lacja 

%E; BCF; 

GLYC; PROT; 

LPO; GSH; 

GSSG; SOD; 

CAT; GST 

- - - 

Ryby Danio rerio 7dni 

Śmiertelność, 

parametry 

biochemiczne, 

%E; GST; 

SOD; CAT; 

MDA 

- - - 

Producenci Glony 
Rapidocelis sub-

capitata 
- - - 

24h, 

48h, 

72h, 96h 

Inhibicja wzro-

stu populacji 

%Et; EC50t; 

TUt 

 

 

W pojedynczych pracach stosowano również małże z ga-

tunku Scrobicularia plana oraz ryby Danio rerio. Toksycz-

ność dla B. calyciflorus, D. magna i C. dubia badana była 

zarówno w testach ostrych jak i chronicznych.  

Ocenianymi efektami testowymi w testach ostrych było 

zahamowanie luminescencji bakterii A. fischeri, śmiertel-

ność organizmów w przypadku pierwotniaków, wrotek 

i skorupiaków, a także unieruchomienie D. magna 

i C. dubia oraz reakcje w postaci deformacji przeżyciowych 

S. ambiguum. Dla małży i ryb analizowano 

m. in. śmiertelność, podstawowe biochemiczne parametry 

tj. zawartość glikogenu (GLYC), białka (PROT), zredukowa-

nego (GSH) i utlenionego glutationu (GSSG) w tkankach, 

peroksydację lipidów (LPO, MDA), aktywność dysmutazy 

ponadtlenkowej (SOD), katalazy (CAT) i S-transferazy glu-

tationowej (GST) oraz współczynnik bioakumulacji w tkan-

kach (BCF). W testach chronicznych oceniano głównie za-

hamowanie rozmnażania, czyli zmiany tempa wzrostu po-

pulacji organizmów.  

Na podstawie zaobserwowanych efektów testowych 

(%E) liczono: stężenia, przy których połowa organizmów 

w danym teście wykazuje efekt testowy (half maximal 

effective concentration - EC50; lethal concentration - 

LC50), jednostki toksyczności (toxic units - TU), najwyższe 

stężenie niewywołujące efektu testowego (No observed 

effect concentration - NOEC) lub najniższe stężenie wywo-

łujące efekt testowy (Lowest observed effect concentra-

tion - LOEC). 

W przypadku 24 doniesień naukowych do oceny tok-

syczności i fototoksyczności wybierano pojedyncze organi-

zmy testowe [18,29,44,45,49-68]. W 23 pracach były to 

testy ostre [18,29,44,45,49-66,68], tylko w jednej test 

chroniczny [67]. Takie wyniki badań z pewnością nie mają 

przełożenia na ekosystem i powinny być poszerzone o ba-

dania na innych organizmach. Tylko w 3 eksperymentach 

badacze przedstawili wyniki toksyczności ostrej na przy-

najmniej dwóch organizmach [32,69,70], a w jednym do-

niesieniu naukowym do zbadania toksyczności zastosowano 

tylko testy chroniczne [71]. W 6 przypadkach użyto całego 

zestawu biotestów, badając kompleksowo zarówno tok-

syczność ostrą, jak i chroniczną [72-77]. W sumie przy uży-

ciu pojedynczych biotestów przeanalizowano toksyczność 

i fototoksyczność 35 pojedynczych leków, 3 metabolitów 

i mieszaniny 27 leków. Natomiast przy użyciu zestawu bio-

testów tylko 13 leków, w tym 9 leków przy użyciu testów 

ostrych i chronicznych. 

Najczęściej wybieranym organizmem w testach ostrych 

były bakterie luminescencyjne A. fischeri wykorzystywane 
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w teście Microtox®. Badania z wykorzystaniem tego orga-

nizmu zostały przeprowadzone dla mieszaniny 27 leków 

[18], pięciu antybiotyków z grupy cefalosporyn [29], sulfa-

metoksazolu [49], chlorotetracykliny [50], tetracykliny 

[51], oksytetracykliny [52,53], doksycykliny, ciprofloksacy-

ny [53], enrofloksacyny [54], dapsonu, raloksyfenu, fenyto-

iny, deksametazonu, amiodaronu, indometacyny, naprok-

senu, sulindaku [55], paracetamolu [55,56], ibuprofenu 

[57], kwasu mefenamowego [58], metadonu [59], ketaminy 

[60], amiloridu [61] oraz tiorydazyny [62], gdzie test bak-

teryjny był jedynym testem zastosowanym do oceny foto-

toksyczności. W innych artykułach wyniki fototoksyczności 

na testach bakteryjnych dla mianseryny [32], sulfametok-

sazolu [69], bezafibratu, fenofibratu, gemfibrozilu [77], 

acyklowiru [75] i karbamazepiny [72] zostały uzupełnione 

dodatkowymi biotestami. Skłonność do wybierania przez 

naukowców testów toksyczności na bakteriach luminescen-

cyjnych może wynikać z łatwości wykonania oznaczeń oraz 

uzyskiwania powtarzalnych i szybkich wyników. Powodem 

tego może być również sugerowanie się powszechnym wy-

korzystaniem tych organizmów w istniejącej literaturze 

przy braku odpowiednich norm i wytycznych narzucających 

wykorzystanie konkretnych organizmów testowych. Na ko-

lejnych miejscach znalazły się skorupiaki D. magna (11 le-

ków i 3 metabolity) [63-66,69,72,73,75-77] oraz T. platyu-

rus (7 leków) [32,70,76,77]. Do oceny toksyczności chro-

nicznej najczęściej wybierano glony R. subcapitata (8 le-

ków) [67,71-75,77] oraz wrotki B. calyciflorus (6 leków) 

[71,74,76,77].  

Najszerzej przebadanymi lekami były gemfibrozil 

[18,77], bazefibrat, fenofibrat [77] oraz diklofenak 

[18,64,67,68,73]. Toksyczność dla tych leków została prze-

analizowana na 5-6 organizmach testowych, zarówno 

w testach ostrych jak i chronicznych.  

Wszystkie organizmy użyte w powyższych badaniach są 

organizmami bytującymi w środowisku wodnym. Tylko 

w jednym przypadku w badaniach zostały wykorzystane 

małże z gatunku S. plana, jako organizmy wodne żyjące 

w osadzie dennym zbiorników wodnych [44]. Nie przepro-

wadzono dotychczas oceny ryzyka związanego z produkta-

mi powstającymi w wyniku naświetlania leków dla organi-

zmów bytujących w glebach. 

 

4.4 Fototoksyczność  

Jednym z pierwszych doniesień naukowych dotyczących 

fototoksyczności leków były badania przeprowadzone 

w 1984 r. przez zespół Kochevara [78]. Naukowcy prowa-

dzili badania nad benoksaprofenem, który po zażyciu i eks-

pozycji na światło wywoływał skórne efekty toksyczne. In-

ne badania przeprowadzone przez Encinas i jej współpra-

cowników [79] wykazały, że fototoksyczność dwóch leków - 

diklofenaku i kwasu meklofenamowego była spowodowana 

fotoproduktami o dużej aktywności biologicznej, które są 

zdolne do tworzenia rodników w kontakcie ze światłem, 

a nie przez lek macierzysty.  

Pierwsze wyniki badań dotyczących ekotoksyczności fo-

toproduktów powstałych w wyniku naświetlania leków po-

jawiły się znacznie później, a wraz z nimi i brakiem proce-

dur dotyczących badania fototoksyczności pojawił się także 

problem oceny otrzymanych wyników i formy ich przedsta-

wienia. W większości przytoczonych publikacji (tabela 2 

w Aneksie) autorzy zaprezentowali fototoksyczność w naj-

prostszej formie procentowego efektu testowego (%E) dla 

danego roztworu po naświetlaniu, czyli mieszaniny leku 

i jego fotoproduktów. Często towarzyszył temu wykres ob-

razujący spadek stężenia leku w czasie naświetlania i idący 

za tym wzrost lub spadek toksyczności. Drugą formą przed-

stawiania wyników fototoksyczności było wyliczanie warto-

ści EC50 na podstawie stężenia samego leku przed i po na-

świetlaniu. W tym przypadku także nie uwzględniano obec-

ności fotoproduktów. Tylko w nielicznych przypadkach 

ocena fototoksyczności opierała się na wartości EC50 dla 

wyizolowanych pojedynczych fotoproduktów bądź ich 

wzorców. Niestety, wyniki toksyczności dla pojedynczych 

fotoproduktów ani ich suma nigdy nie pokrywały się 

z wynikami toksyczności całego roztworu po naświetlaniu. 

Potwierdza to hipotezę, że leki i ich fotoprodukty będąc 

razem w mieszaninie mogą mieć działanie synergistyczne 

lub antagonistyczne. Różne podejścia autorów prac sprawi-

ły, że dane odnośnie zmian toksyczności w czasie naświe-

tlania niejednokrotnie nie były powiązane ze stężeniem 

leku i zidentyfikowanymi fotoproduktami. Nie analizowano 

czy toksyczność maleje proporcjonalnie do stężenia bada-

nego leku lub rośnie proporcjonalnie do ilości powstających 

fotoproduktów.  

Nowe ujęcie analizy fototoksyczności zostało przedsta-

wione na przykładzie mianseryny przy użyciu jednostek 

toksyczności mierzonej (TUm) i przewidywanej (TUp) [32]. 

TUm było liczone na postawie obserwowanej toksyczności 

próbki po naświetlaniu, natomiast TUp na podstawie stęże-

nia leku w roztworze po naświetlaniu i wartości EC50 przed 

naświetlaniem. Porównanie tych jednostek daje bardziej 

wyraźny obraz toksyczności po naświetlaniu. Jeśli TUp 

i TUm po naświetlaniu są zbliżone, znaczy to, że toksycz-

ność zależy tylko od stężenia leku w roztworze. 

W przypadku, gdy TUm>TUp możemy mówić o powstawaniu 

toksycznych fotoproduktów lub sumowaniu się toksyczności 

składników roztworu, którymi są lek i fotoprodukty. Nato-

miast, jeśli TUm<TUp to znaczy, że toksyczności leku i fo-

toproduktów znoszą się, czyli występuje efekt antagoni-

styczny.  

 

Sulfametoksazol 

Generalnie brak jednoznacznych wytycznych utrudnia 

interpretację i porównywanie wyników fototoksyczności, 

czego dobrym przykładem jest sulfametoksazol. Fototok-

syczność tego leku została przeanalizowana przez 

4 badaczy na dwóch organizmach testowych [18,49,63,69]. 

W każdym przypadku zaobserwowano wzrost toksyczności 

próbek eksponowanych na światło w stosunku to nienaświe-

tlanych. W badaniu przeprowadzonym przez Trovo i in. 

[69] dla D. magna naukowcy stwierdzili, że próbka zawiera-

jąca początkowo 10 mg/L leku po 30h naświetlania powo-

duje 100% unieruchomienia skorupiaków, natomiast Jung 

i in. [63] określili dla tego samego organizmu wartość EC50 

równą 181,0 mg/L po 48h naświetlania w podobnych wa-

runkach. Z kolei narażenie bakterii A. fischeri na lek (5 

mg/L) naświetlany przez 30min powodowało zahamowanie 

luminescencji na poziomie 65%, jednak w ciągu następnych 

150 min naświetlania efekt testowy spadał do nieistotnego 

poziomu [49]. Natomiast wg. Trovo i in. [69] po 30 h eks-

pozycji próbki (10 mg/L) na podobne warunki naświetlenia 

efekt testowy dla tych samych bakterii wynosił 49%.  

 

Diklofenak 

Wyniki dla równie często badanego diklofenaku 

[18,64,67,68,73] także nie były łatwe do porównania. 

Przed naświetlaniem lek w stężeniu 10 mg/L wywoływał 
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około 35% unieruchomienia skorupiaków D. magna po 48h 

trwania testu [64]. Inni badacze stwierdzili, że jest on nie-

toksyczny dla tego organizmu w stężeniach 5-15 mg/L, 

a dla skorupiaków A. salina w stężeniu 20 mg/L [73]. Na-

tomiast dla glonów R. subcapitata diklofenak w stężeniach 

15 mg/L oraz 23 mg/L wywoływał 39% [73] i 14,6% [67] za-

hamowanie wzrostu populacji. W tym przypadku rozbieżno-

ści mogły wynikać z różnych czasów trwania testu, 

w pierwszym przypadku było to 96 h, w drugim tylko 24 h. 

Po 15 min naświetlania leku (10 mg/L) z dodatkiem TiO2 

(500 mg/L), mimo znacznego spadku stężenia, wszystkie 

skorupiaki D. magna wykazały efekt testowy, w ciągu na-

stępnych 45 min naświetlania toksyczność próbki nieznacz-

nie spadła, po czym znów wzrosła do 100% po 120 min 

trwania eksperymentu [64]. Doświadczenia Rizzo i in. [73] 

przyniosły podobne rezultaty dla D. magna 

i R. subcapitata, z tym, że toksyczność przekraczającą 50% 

wykazały próbki naświetlanego przez 120 min leku 

w stężeniach powyżej 15 mg/L, gdzie dodano większe ilości 

TiO2 (800-1600 mg/L). W teście chronicznym na glonach 

zaobserwowano 95% efekt testowy (po 53 h naświetlania), 

który utrzymywał się na poziomie 70% nawet po 144 h eks-

pozycji na światło, co świadczy o fotostabilności powstają-

cych fotoproduktów [67]. Z kolei badania na rybach 

D. rerio wykazały już po 5min naświetlaniu istotny wzrost 

biochemicznych parametrów stresu oksydacyjnego GST, 

SOD, CAT oraz MDA. Ze względu na różne sposoby podawa-

nia wyników końcowych przez autorów, trudno jest jedno-

znacznie stwierdzić, który z organizmów jest najbardziej 

wrażliwy na fotoprodukty diklofenaku. Jednak we wszyst-

kich przypadkach autorzy prac zgodnie stwierdzili, że za 

wzrost toksyczności odpowiedzialne są powstające foto-

produkty. 

 

Fibraty 

Fototoksyczność produktów trzech leków stosowanych 

w zaburzeniach lipidowych została kompleksowo oceniona 

przez Isidori i in. [77] na całym zestawie testów oceny tok-

syczności ostrej na B. calyciflorus, T. platyurus, D. magna, 

C. dubia oraz testów oceny toksyczności chronicznej na 

R. subcapitata, B. calyciflorus i C. dubia. Przed procesem 

naświetlania jedynie bezafibrat w stężeniu 39,69mg/L wy-

woływał 50% efekt testowy dla T. platyurus, w pozostałych 

testach oceny toksyczności ostrej badane leki były nietok-

syczne w stężeniach do 50 mg/L. Zgodnie z Dyrektywą Unii 

Europejskiej 93/67/EEC [80] leki te możemy więc zakwali-

fikować jako mało toksyczne w testach ostrych.  

Odwrotną sytuację zaobserwowano w testach chronicz-

nych na B. calyciflorus i C. dubia, gdzie EC50 dla wszyst-

kich trzech fibratów wynosiło poniżej 2 mg/L, 

a w przypadku glonów poniżej 20 mg/L. W tym ekspery-

mencie po 200 h naświetlania autorzy wyizolowali powsta-

jące główne fotoprodukty i określili dla nich toksyczność. 

Fotoprodukt fenofibratu (1F) wykazywał wyższą toksycz-

ność ostrą dla wszystkich organizmów niż sam fenofibrat, 

najwyższe EC50=46,29 mg/L zanotowano dla 

B. calyciflorus. Fotoprodukty gemfibrozilu (1G) 

i bezafibratu (1B, 2B) na ogół wykazywały niższą toksycz-

ność ostrą niż leki macierzyste. Tylko fotoprodukty 1G dla 

skorupiaków i wrotków oraz 1F dla glonów odznaczały się 

nieznacznie wyższą toksycznością chroniczną. 

W pozostałych rozpatrywanych przypadkach zahamowanie 

wzrostu populacji organizmów było mniejsze w porównaniu 

z lekami macierzystymi. Najbardziej wrażliwe na fibraty 

okazały się skorupiaki.  

Na tym przykładzie widać jak bardzo istotne jest wy-

bieranie szerokiego wachlarza testów oceniających zarów-

no toksyczność ostrą jak i chroniczną. Gdyby autorzy zasto-

sowali jedynie test bakteryjny, doszliby do ogólnego wnio-

sku, że fibraty oraz ich fotoprodukty nie stanowią zagroże-

nia dla organizmów wodnych. W każdej pracy badawczej, 

gdzie do oceny toksyczności i fototoksyczności poza testem 

Microtox® zastosowano również inne organizmy można za-

uważyć, że bakterie wykazywały mniejszą wrażliwość na 

naświetlane leki niż pozostałe organizmy. 

 

Mieszaniny 

Większość eksperymentów koncentrowała się na wła-

ściwościach toksycznych pojedynczych leków przed naświe-

tlaniem i mieszaniny ich fotoproduktów po naświetlaniu. 

Należy jednak podkreślić, że substancje czynne leków nie 

występują w środowisku indywidualnie, ale jako mieszani-

ny razem z ich metabolitami, fotoproduktami, innymi far-

makologicznie czynnymi związkami, czy po prostu substan-

cjami naturalnie występującymi w środowisku. Wiele z nich 

ma podobne mechanizmy działania, co może skutkować 

efektami synergicznymi [81,82].  

Po raz pierwszy Wang i Lin [18] zwrócili uwagę na kwe-

stię występowania leków w środowisku w postaci miesza-

nin. Naukowcy wykonali doświadczenia fotorozkładu na 27 

lekach (tabela 2 w Aneksie), które podzielili na dwie grupy. 

W pierwszej znalazło się 10 leków, które ulegają degrada-

cji bezpośredniej, a ich czas połowicznego rozkładu nie 

przekracza 2 h. W drugiej grupie było 17 leków z t½ prze-

kraczającym 4 h, ulegały one głównie fotodegradacji po-

średniej. Badania toksyczności i fototoksyczności były 

przeprowadzone na bakteriach z gatunku A. fischeri. Eks-

peryment miał za zadanie sprawdzić czy istnieją różnice 

w czasie fotorozkładu, toksyczności oraz fototoksyczności 

w zależności od tego, czy lek występuje pojedynczo w roz-

tworze, czy w postaci mieszaniny.  

Dowiedziono, że same leki z grupy 1 rozkładają się 

szybciej, niż gdy są w mieszaninie z grupą 2. Odwrotną sy-

tuację zaobserwowali w grupie 2, gdzie leki rozkładały się 

wolniej niż w mieszaninie obu grup. Identyfikacja powsta-

jących fotoproduktów w tym przypadku była niemożliwa. 

Natomiast toksyczność mieszaniny wszystkich leków wzra-

stała w czasie 34 h naświetlania, czego nie zaobserwowano 

dla pojedynczych leków (z wyjątkiem ketoprofenu i pro-

pranololu). Jednak próby oceny fototoksyczności mieszani-

ny 25 leków z wyłączeniem ketoprofenu i propranololu tak-

że spowodowały wzrost toksyczności w czasie naświetlania. 

Ponadto fototoksyczność mieszaniny leków obu grup była 

wyższa niż suma fototoksyczności grupy 1 i 2.  

Badacze przeanalizowali także wpływ matrycy na foto-

rozkład i fototoksyczność. Jako rozcieńczalniki dla miesza-

niny zastosowali wodę dejonizowaną (pH=7), wodę z lokal-

nej rzeki Jingmei (Tajwan), oczyszczony ściek, ściek z za-

kładu produkującego leki oraz ścieki szpitalne. W zależno-

ści od rozpuszczalnika jednostki toksyczności po 5 min na-

świetlania zawierały się w zakresie 0,7-1,7, po 2 h TU=1,0-

2,1, a po 34 h TU=1,7-2,8. Najwyższą toksycznością odzna-

czały się leki rozpuszczone w ścieku szpitalnym, który sam 

w sobie zawierał leki stosowane w danym szpitalu na po-

ziomie 0,5-55 μg/L. Ściek szpitalny bez dodatku mieszaniny 

27 leków poddany 16 h naświetlaniu wykazywał toksycz-

ność na poziomie TU=0,5.  
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Te dane jednoznacznie potwierdzają wcześniejsze spo-

strzeżenia oraz zasadność prowadzenia badań w złożonych 

mieszaninach. Autorzy podsumowują, że przyszłe prace 

powinny obejmować kompleksowe badanie fotolizy leków 

przy użyciu światła słonecznego oraz wpływu tego procesu 

na toksyczność dla organizmów. 

 

Toksyczność chroniczna 

Ocena toksyczności ostrej samych fotoproduktów jest 

pierwszym krokiem do zgłębienia problemu. Następną 

istotną kwestią jest uwzględnienie toksyczności chronicz-

nej. W badaniach ekotoksykologicznych śmiertelność, roz-

mnażanie i unieruchomienie organizmów są głównymi 

punktami końcowymi poddawanymi ocenie. 

W eksperymentach, gdzie uwzględniono do oceny toksycz-

ności i fototoksyczności testy ostre i chroniczne można za-

obserwować powtarzającą się zależność. Dla związków 

o stężeniach na poziomie niewywołującym u organizmów 

ostrych efektów toksycznych możliwe jest wystąpienie tok-

sycznych efektów chronicznych [73,74,76,77]. Deficyt da-

nych literaturowych dotyczących długotrwałego narażenia 

organizmów na niskie, środowiskowe stężenia substancji 

chemicznych, a przede wszystkim brak danych odnoszących 

się do ciągłej ekspozycji na przestrzeni kilku pokoleń orga-

nizmów skutkuje niedoszacowaniem ryzyka związanego 

z tymi substancjami [20,82]. Społeczność naukowa zgadza 

się z tym, że faktycznym scenariuszem narażenia, który 

stanowi największą niewiadomą związaną z ekotoksykolo-

gią, jest długotrwała ekspozycja na obecność leków 

[20,81]. Wykazano, że w cyklu życiowym wodnych kręgow-

ców i bezkręgowców występowanie kilku niemal nieistot-

nych negatywnych skutków obecności subterapeutycznych 

stężeń leku może prowadzić do działania addytywnego. 

W wyniku przewlekłego narażenia efekty te mogą być nie-

odwracalne i objawią się ostatecznie dopiero w kolejnym 

pokoleniu, wpływając na równowagę nawet całych ekosys-

temów [20,81]. Badania w tym zakresie powinny obejmo-

wać poza lekami także możliwe produkty ich transformacji 

środowiskowych [28]. 

 

Podsumowując, w 63,6% przypadków naświetlanie le-

ków prowadziło do powstawania próbek o wyższej toksycz-

ności, za którą odpowiedzialne były fotoprodukty. Tylko 

w 36,4% przypadków fotoprodukty nie miały wpływu na 

toksyczność roztworu lub toksyczność była mniejsza. 

Precyzyjne określenie, który spośród 56 leków jest naj-

bardziej fototoksyczny, nie jest możliwe. Mimo znacznych 

różnic w budowie chemicznej leków, czasach naświetlania 

i wybieranych organizmach testowych można natomiast 

zauważyć pewne tendencje. Wszystkie poddane analizom 

pojedyncze leki przeciwbólowe inne niż NLPZ, leki prze-

ciwdrgawkowe, przeciwpsychotyczne oraz zdecydowana 

większość leków stosowanych w zakażeniach różnego po-

chodzenia wykazywała większą toksyczność po naświetla-

niu. Z kolei leki przeciwdepresyjne oraz większość NLPZ 

i leków stosowanych w chorobach układu sercowo-

naczyniowego była mniej toksyczna po ekspozycji na świa-

tło. 

 

5. Zadania na przyszłość 

Rezultaty powyższych prac dowodzą, że obecna wiedza 

na temat szeroko pojętego rozprzestrzeniania, oddziały-

wań i ekotoksyczności leków oraz produktów ich fototrans-

formacji jest niepełna [18]. Wiele czynników może wpły-

wać na stężenia leków występujących w środowisku, dlate-

go przyszłe badania monitorujące to zagadnienie powinny 

wypełnić istniejące luki w wiedzy [20,28,39,81]. Dane lite-

raturowe potwierdzają, że zarówno ilość wytycznych, jak 

i publikacje prezentujące badania fotodegradacji i identy-

fikacji fotoproduktów znacznie przewyższają liczbę donie-

sień dotyczących negatywnego oddziaływania leków i pro-

duktów ich fototransformacji na organizmy testowe.  

Przytoczone przykłady wzbudzają obawy dotyczące 

bezpieczeństwa ekosystemów wodnych i stanowią zachętę 

do dalszego uzupełniania danych dotyczących fototoksycz-

ności leków i innych substancji chemicznych, aby ułatwić 

lepszą ocenę ryzyka stwarzanego przez te związki dla śro-

dowiska [18]. Dla lepszego zrozumienia istoty zagadnienia 

potrzebujemy więcej badań na temat mechanizmów na 

poziomie komórkowym i molekularnym [82]. Z drugiej 

strony, należy zwrócić uwagę na wykonywanie komplekso-

wych ocen toksyczności, ze szczególnym uwzględnieniem 

wykorzystania zestawu biotestów i testów toksyczności 

chronicznej. Przeprowadzenie eksperymentów oceniają-

cych przewlekłą ekspozycję całych modelowych ekosyste-

mów na mieszaniny niskich stężeń leków i ich fotoproduk-

tów obecnych w środowisku powinno stanowić perspekty-

wiczny cel badań. 

 

 

 

6. Aneks  

Tabela 2. Zestawienie danych dotyczących toksyczności i fototoksyczności leków dla organizmów wodnych oraz metodyki ekspery-

mentów naświetlania (dane z lat 2007-2017). 

grupa leków 
substancja czynna 
(ATC) 

parametry tech-
niczne ekspery-
mentu naświetla-
nia (lampa; aparat; 
natężenie promie-
niowania; dawka 
promieniowania; 
stężenie leku 
[Lek]; naczynie; 
czas naświetlania, 
po którym mierzo-
no toksyczność; 
temperatura) 

medium –  
fotodegradacja:  
 
- bezpośrednia (B) 
- pośrednia (P) 
- fotokataliza (K) 

organizm te-
stowy - tok-
syczność ostra/ 
chroniczna 
(czas trwania 
testu) 

toksyczność przed 
naświetlaniem 

toksyczność po naświe-
tlaniu (czas trwania na-
świetlania) 

ref. 
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mieszanina 27 le-
ków: 
gr 1 (t½<2h): 
ketoprofen 
(M01AE03); 
ciprofloksacyna 
(J01MA02); 
tetracyklina 
(J01AA07); 
norfloksacyna 
(J01MA06); 
diklofenak 
(M01AB05); 
cefazolina (J01DB04); 
metronidazol 
(J01XD01); 
naproksen 
(M01AE02); 
ofloksacyna 
(J01MA01); 
sulfametoksazol 
(J01EC01); 
gr. 2 (t½>4h): 
cymetydyna 
(A02BA01); 
klofibrat (C10AB01); 
kodeina (N02AA59); 
cefradyna (J01DB09); 
propranolol 
(C07AA05); 
5-fluorouracyl 
(L01BC02); 
cefotaksym 
(J01DD01); 
cefaleksyna 
(J01DB01); 
linkomycyna 
(J01FF02); 
ibuprofen (M01AE01); 
ketamina (N01AX03); 
metoprolol 
(C07AB02); 
atenolol (C07AB03); 
erytromycyna 
(J01FA01); 
trimetoprim 
(J01EA01); 
gemfibrozil 
(C10AB04); 
pentoksyfilina 
(C04AD03) 

Suntest CPS; 
E=700W/m²; 
[Lek]=4μM; kwar-
cowe probówki; 
34h; temp. 20°C  

a) r-r w H₂O (pH=7); 
b) r-r w wodzie z rzeki 

Jingmei (Tajwan); 
c) r-r w oczyszczonym 

ścieku; 
d) r-r w ścieku z zakładu 

produkującego leki; 
e) r-r w ścieku szpital-

nym 

A. fischeri - 
ostra (15min) 

NT (27 leków, każdy w 
stężeniu 4μM) 

TU=0,7-1,7 (5min); 
TU=1,0-2,1 (2h); 
TU=1,7-2,8 (34h) 

18 

Leki stosowane w za-
każeniach 
cefaleksyna 
(J01DB01) 

Suntest CPS; 
[Lek]=20μg/L, 
20mg/L; probówki 
kwarcowe; 42h 

a) (B) r-r w H₂O (pH=7); 
b) (P) r-r w H₂O + FA 

(pH=7; [FA]=3mgC/L); 
c) (P) r-r w H₂O + NO₃¯ 

(pH=7; 
[NO₃¯]=2,7mgN/L); 

d) (P) r-r w H₂O + NO₃¯ + 
HCO₃¯ (pH=7; 
[NO₃¯]=2,7mgN/L; 
[HCO₃¯]=2mM); 

e) (P) r-r w wodzie z rze-
ki Jingmei (Tajwan) 
(pH=7,8; 
[NO₃¯]=1,2mgN/L; 
[DOC]=6mgC/L; 
[HCO₃¯]=2,1mM); 

f) (P) syntetyczna woda z 
rzeki (pH=7,8; 
[NO₃¯]=1,2mgN/L; 
[DOC]=6mgC/L; 
[HCO₃¯]=2,1mM) 

A. fischeri - 
ostra (15min) 

NT ([Lek]=20mg/L) EC50=262,7% 29 

Leki stosowane w za-
każeniach 
cefradyna (J01DB09) 

NT ([Lek]=20mg/L) EC50=168,6% 

Leki stosowane w za-
każeniach 
cefotaksym 
(J01DD01) 

NT ([Lek]=20mg/L) EC50=75,4% 

Leki stosowane w za-
każeniach 
cefazolina (J01DB04) 

NT ([Lek]=20mg/L) EC50=23,4% 

Leki stosowane w za-
każeniach 
cefapiryna (J01DB08) 

NT ([Lek]=20mg/L) EC50=127,6% 
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Leki stosowane w za-
każeniach 
sulfametoksazol 
(J01EC01) 

500W lampa kseno-
nowa (CHF-XM) 
(λ=300-800nm); 
[Lek]=1-10mg/L; 
3h; temp. 21±2°C  

a) (B) r-r w H₂O ([Lek]=1-
10mg/L; pH=7); 

b) (B) r-r w H₂O 
([Lek]=5mg/L; pH 3-
10); 

c) (P) r-r w H₂O + H₂O₂ 
([Lek]=5mg/L; 
[H₂O₂]=0,03%-0,3%; 
pH=7); 

d) (P) r-r w H₂O + zawie-
szone osady z rzeki 
Haihe (Chiny) 
([Lek]=5mg/L; 
[osad]=50-500mg/L; 
pH=7); 

e) (P) r-r w H₂O + FA 
([Lek]=5mg/L; [FA]=5-
50mg/L; pH=7); 

f) (K) r-r w H₂O + TiO₂ 
([Lek]=5mg/L; 
[TiO₂]=10-500mg/L; 
pH=7) 

A. fischeri - 
ostra (20min) 

20%I ([Lek]=5mg/L) a) 65%I (30min); 
b) NT (180min); 
f) 60%I (30min); 

0%I (60min); 
40%I (90-180min) 

49 

Leki stosowane w 
zakażeniach 
chlorotetracyklina 
(J01AA03) 

150W lampa kseno-
nowa (λ>300nm); 
[Lek]=20μmol/L; 
naczynia Pyrex; 
60min 

a) (B) r-r w H₂O (pH= 6,0-
9,0); 

b) (P) ) r-r w H₂O + jony: 
Na⁺, K⁺, Mg²⁺, Ca²⁺, 
Mn²⁺, Zn²⁺, Fe³⁺,NO₃¯ 
([jon]=100μmol/L, 
pH=7,3); 

c) (P) r-r w H₂O + FA 
([FA]=20mg/L, pH=7,3) 

A. fischeri - 
ostra (15min) 

EC50=24,1mg/L EC50=7,78mg/L 50 

Leki stosowane w za-
każeniach 
tetracyklina 
(J01AA07) 

500W lampa rtę-
ciowa (λ>290nm); 
E=0,53mW/cm² 
(przy λ=365nm); 
[Lek]=10-40mg/L; 
naczynia kwarco-
we; 5h 

a) (B) r-r w H₂O 
([Lek]=10-40mg/L; 
pH=6); 

b) (B) r-r w H₂O 
([Lek]=20mg/L; pH= 4-
9); 

c) (P) r-r w H₂O + HA 
([Lek]=20mg/L; 
[HA]=3,75-15mg/L); 

d) (P) r-r w H₂O + NO₃¯ 
([Lek]=20mg/L; 
[NO₃¯]=5-50mg/L) 

A. fischeri - 
ostra (10min) 

33%I ([Lek]=20mg/L) 61%I (2,5h); 
64%I (5h) 

51 

Leki stosowane w za-
każeniach 
oksytetracyklina 
(J01AA06) 

500W lampa rtę-
ciowa (λ>290nm); 
E=525μW/cm² 
(przy λ=365nm); 
[Lek]=10-40mg/L; 
naczynia kwarco-
we; 240min 

a) (B) r-r w H₂O 
([Lek]=10-40mg/L); 

b) (B) r-r w H₂O 
([Lek]=20mg/L; pH=4-
9); 

c) (P) r-r w H₂O + HA 
([Lek]=20mg/L; 
[DOM]=3,75-15mg/L); 

d) (P) r-r w H₂O + NO₃¯ 
([Lek]=20mg/L; 
[NO₃¯]=5-50mg/L) 

A. fischeri - 
ostra (10min) 

21%I ([Lek]=20mg/L) 47%I 52 

Leki stosowane w za-
każeniach 
oksytetracyklina 
(J01AA06) 

11W lampa rtęcio-
wa (λ=254nm); 
E=2,12mW/cm²; 
[lek]=5μM; 

a) (B) r-r w H₂O; 
b) (P) r-r w wodzie wo-

dociągowej (pH=7,97; 
[DOC]=3,7mg/L; 
[NO₃ˉ]=7,48mg/L; 
[SO₄²ˉ]=34,87mg/L); 

c) (P) r-r w oczyszczonym 
ścieku (pH=7,84; 
[DOC]=5,0mg/L; 
[NO₃ˉ]=132,0mg/L; 
[SO₄²ˉ]=60,7mg/L); 

d) (P) r-r w wodzie z je-
ziora Miyun Reservoir 
(Chiny) (pH=8,0; 
[DOC]=4,6mg/L; 
[NO₃ˉ]=3,3mg/L; 
[SO₄²ˉ]=42,0mg/L); 

e) (P) r-r w H₂O + H₂O₂ 
([H₂O₂]=1mM); 

f) (P) r-r w wodzie wodo-
ciągowej + H₂O₂; 

g) (P) r-r w oczyszczonym 
ścieku + H₂O₂; 

h) (P) r-r w wodzie z je-
ziora + H₂O₂ 

A. fischeri - 
ostra (15min) 

EC50=70mg/L 100%E (3816mJ/cm²); 
76,68%E (30528mJ/cm²); 

53 

Leki stosowane w za-
każeniach 
doksycyklina 
(J01AA02) 

EC50=32mg/L 87,06%E (3816mJ/cm²); 
45,94%E (30528mJ/cm²); 

Leki stosowane w za-
każeniach 
ciprofloksacyna 
(J01MA02) 

EC50=2856mg/L 70,30%E (3816mJ/cm²); 
46,96%E (30528mJ/cm²); 
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Leki stosowane w za-
każeniach 
enrofloksacyna (AT-
Cvet QJ01MA90) 

500W lampa kseno-
nowa (CHF-XM) 
(λ=300-800nm); 
[Lek]=5-40mg/L; 
90min; temp. 
20±2°C  

a) (B) r-r w H₂O ([Lek]=5-
40mg/L; pH=6,9); 

b) (B) r-r w H₂O 
([Lek]=10mg/L; pH=3-
11); 

c) (P) r-r w H₂O + HA 
([Lek]=10mg/L; 
[HA]=1-20mg/L); 

d) (P) r-r w H₂O + NO₃¯ 
([Lek]=10mg/L; pH=7; 
[NO₃¯]=10-30mg/L) 

A. fischeri - 
ostra (20min) 

26,5%I ([Lek]=10mg/L) 67,2%I (60min); 
56,9%I (90min) 

54 

Leki stosowane w za-
każeniach 
dapson (J04BA02) 

A. światło słoneczne 
- Japonia (07-
08.2011); 

B. UV-A (λ=365nm); 
E=1800μW/cm²/s; 

C. UV-B (λ=302nm); 
E=1250 
μW/cm²/s; 6h; 

D. UV-C (λ=254nm); 
E=170μW/cm²/s; 
24h; 
[Lek]=1mg/L; 
probówki kwar-
cowe; temp. 20°C  

(B) r-r w H₂O A. fischeri - 
ostra (15min) 

EC50=172,01mg/L C. EC50=31,35mg/L 55 

Leki 
glikokortykosteroidow
e 
deksametazon 
(H02AB02) 

NT ([Lek]=ok.1mg/L) C. EC50=133,8mg/L 

Modulatory receptora 
estrogenowego 
raloksyfen (G03XC01) 

EC50=41,54mg/L C. EC50=83,44mg/L 

Leki 
przeciwdrgawkowe 
fenytoina (N03AB02) 

NT ([Lek]=ok.1mg/L) C. NT; 
D. EC50=19,46mg/L 

Leki 
przeciwarytmiczne 
amiodaron (C01BD01) 

EC50=11,44mg/L C. EC50=94,29mg/L 

NLPZ 
indometacyna 
(M01AB01) 

EC50=14,43mg/L C. EC50=154,84mg/L 

NLPZ 
naproksen (M01AE02) 

EC50=13,31mg/L C. EC50=18,93mg/L 

NLPZ 
sulindak (M01AB02) 

EC50=29,81mg/L C. EC50=23,38mg/L 

Leki przeciwbólowe 
(inne niż NLPZ) 
acetaminofen (para-
cetamol) (N02BE01) 

NT ([Lek]=ok.1mg/L) C. NT; 
D. EC50=29,46mg/L 

Leki przeciwbólowe 
(inne niż NLPZ) 
acetaminofen (para-
cetamol) (N02BE01) 

6W lampa UVGL-58 
Handheld 
(λ=254nm); 
E=200μW/cm²; 
[Lek]=1mg/L; 
szklane naczynia; 
24h; temp. 20°C  

(B) r-r w H₂O A. fischeri - 
ostra (15min) 

NT ([Lek]=1mg/L) 1P - EC50=75,04mg/L; 
mix - EC50=29,46mg/L 

56 

NLPZ 
ibuprofen (M01AE01) 

500W lampa rtę-
ciowa; 
[Lek]=30μM/L; za-
kręcane probówki 
kwarcowe; 
120min;temp. 
25±1°C 

(B) r-r w H₂O (pH=7) A. fischeri - 
ostra 

17,2%I ([Lek]=30mM/L) 15,7%I (15min); 
40-50%I (45min); 
53,5%I (105min) 

57 

NLPZ  
kwas mefenamowy 
(M01AG01) 

500W lampa rtę-
ciowa (UV-C); 
[Lek]=2mg/L; pro-
bówki kwarcowe; 
300min 

(B) r-r w H₂O (pH=7) A. fischeri - 
ostra 

40,5%I ([Lek]=2mg/L) ok.13%I (250min); 
ok.15%I (300min) 

58 
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Leki przeciwbólowe 
(inne niż NLPZ) 
metadon (N07BC02) 

Platforma słonecz-
na de Almeria 
(PSA); E=30W/m²; 
a,b) [Lek]=10mg/L; 

zlewki Pyrex; 
c-f) [Lek]=10mg/L; 

reaktor CPC 

a) (B) r-r w H₂O; 
b) (P) r-r w syntetycz-

nych ściekach; 
c) (K) r-r w H₂O + TiO₂ 

([TiO₂]=200mg/L); 
d) (K) r-r w syntetycz-

nych ściekach + TiO₂ 
([TiO₂]=200mg/L); 

e) (K) r-r w H₂O + 
Fe²⁺/H₂O₂ 
([H₂O₂]=30%; pH=2,6-
2,8); 

f) (K) r-r w syntetycznych 
ściekach + Fe²⁺/H₂O₂ 

A. fischeri - 
ostra (30min) 

<30%I ([Lek]=10mg/L) <30%I 59 

Leki znieczulające 
ketamina (N01AX03) 

Suntest CPS+; 
1500W lampa kse-
nonowa (λ=290-
800nm); 
E=700W/m²; 
[Lek]=20mg/L; 
probówki kwarco-
we; 14h; temp. 
20°C  

a) (B) r-r w H₂O (pH=7); 
b) (P) r-r w wodzie z rze-

ki Jingmei (Tajwan) 
(pH=7,4; 
[NO₃ˉ]=1.4mgN/L, 
[DOC]=3.6mgC/L, 
[CO₂]= 1.4mM)  

A. fischeri - 
ostra (5min) 

NT ([Lek]=20mg/L) a) EC50=22,6%; 
b) EC50=16,6% (TU=6,0) 

60 

norketamina (główny 
metabolit i fotopro-
dukt ketaminy) 

TU=0,4-0,5 a) EC50=11,9%; 
b) EC50=9,6% (TU=10,4) 

Leki moczopędne 
amilorid (C03DB01) 

lampa ksenonowa 
(λ>340nm); 
E=30W/m²; 
[Lek]=15mg/L; na-
czynia Pyrex; 4h; 
temp. 35°C 

a) (B) r-r w H₂O; 
b) (K) r-r w H₂O + TiO₂ 

([TiO₂]=200mg/L) 

A. fischeri - 
ostra (5min) 

NT ([Lek]=15mg/L) a) ok.25%I (1h); 
ok.20%I (4h); 

b) ok.42%I (4h) 

61 

Leki psycholeptyczne 
tiorydazyna 
(N05AC02) 

150W lampa kseno-
nowa (TXE) (λ=200-
850nm); E=1,01-
243,16W/m²; 
[Lek]=0,5mg/L, 
50mg/L (123μM); 
kwarcowa rurka 
wbudowana w cy-
lindryczny reaktor; 
256min; temp. 
20±2°C  

(B) r-r w H₂O (pH=6,5) A. fischeri - 
ostra (30min) 

EC50=5,1μmol/L 2-SO - EC50=18,1μmol/L; 
5-SO - EC50>320μmol/L; 

62 

Leki stosowane w za-
każeniach 
sulfametazyna  

A. inkubator z lampą 
fluorescencyjna; 
E<1μW/cm²/dzień 
UV-A i UV-B; na-
świetlanie ciągłe 
24h/dzień; 

B. lampa UVB; 
E=15μW/cm² 
UV-B; 
1,3J/cm²/dzień; 
naświetlanie cią-
głe 24h/dzień; 

C. lampa UV-B; 
E=90μW/cm² 
UV-B; 
1,3J/cm²/dzień; 
naświetlanie pul-
sacyjne 4h/dzień; 

D. naturalne światło 
słoneczne; pełne 
spektrum (bez fil-
tracji) - Korea Po-
łudniowa (10-
11.2006); naświe-
tlanie 4h/dzień; 

E. naturalne światło 
słoneczne; światło 

(B) r-r w H₂O D. magna - ostra 
(48h, 96h) 

A. EC5048h=185,3mg/L; 
EC5096h=147,5mg/L 

B. EC5048h=109,5mg/L; 
EC5096h=93,9mg/L; 

C. EC5048h=39,0mg/L; 
EC5096h=12,3mg/L; 

D. EC5048h=31,4mg/L 

63 

Leki stosowane w za-
każeniach 
sulfametoksazol 
(J01EC01) 

A. EC5048h=205,2mg/L; 
EC5096h=177,6mg/L 

B. EC5048h=181,0mg/L; 
EC5096h=145,1mg/L; 

C. EC5048h=161,0mg/L; 
EC5096h=40,3mg/L; 

D. EC5048h=96,7mg/L 
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Leki stosowane w za-
każeniach 
sulfatiazol (J01EB02) 

UV-A (filtr UV-B) - 
Korea Południowa 
(10-11.2006); na-
świetlanie 
4h/dzień; 

F. naturalne światło 
słoneczne (filtr 
UV-A i UV-B) - Ko-
rea Południowa 
(10-11.2006); na-
świetlanie 
4h/dzień; 

[Lek]=1mg/L; 48h 

A. EC5048h=135,7mg/L; 
EC5096h=78,9mg/L 

B. EC5048h=61,4mg/L; 
EC5096h=34,3mg/L; 

C. EC5048h=17,5mg/L; 
EC5096h=13,6mg/L; 

D. EC5048h=8,2mg/L 

NLPZ  
diklofenak (M01AB05) 

Fotoreaktor Ace 
Glass; 9W lampa 
UV-A (λ=350-
400nm); [Lek]=5-
20mg/L; 120min; 
temp. 23°C  

a) (K) r-r w H₂O + TiO₂ 
([Lek]=5-20mg/L; 
[TiO₂]=250mg/L De-
gussa P25); 

b) (K) r-r w H₂O + TiO₂ 
([Lek]=10mg/L; 
[TiO₂]=250mg/L; De-
gussa P25, Hombicat 
UV100, Aldrich, Tronox 
AK-1, Tronox TRHP-2, 
Tronox TR); 

c) (K) r-r w H₂O + H₂O₂ 
([Lek]=20mg/L; 
[TiO₂]=1000mg/L De-
gussa P25; 
[H₂O₂]=0,07-1,4mM); 

d) (K) r-r w H₂O + H₂O₂ 
([Lek]=10mg/L; 
[TiO₂]=50mg/L De-
gussa P25; 
[H₂O₂]=0,07-1,4mM); 

e) (K) r-r w H₂O + H₂O₂ 
([Lek]=5mg/L; 
[TiO₂]=250mg/L De-
gussa P25; 
[H₂O₂]=0,07-1,4mM) 

D. magna - ostra 
(24h, 48h) 

ok.10%E24h, ok.35%E48h 
([Lek]=10mg/L, 
[TiO₂]=500mg/L) 

100%E24h, 48h (15min); 
ok.37%E24h, ok.95%E48h 
(30min); 
ok.5%E24h, ok.70%E48h 
(60min); 
100%E24h, 48h (120min) 

64 

Leki przeciwbólowe 
(inne niż NLPZ)  
4-metyloaminoanti-
piryna - metabolit 
metamizolu (N02BB02) 

Suntest CPS+1100W 
lampa ksenonowa 
(λ>290nm) 
A. E=250W/m²;  
B. E=765W/m²; 
49h 

a) (B) r-r w H₂O 
([Lek]=50mg/L); 

b) (B) r-r w H₂O 
([Lek]=10mg/L; 40°C) 

c) (B) r-r w H₂O 
([Lek]=10mg/L; 17°C) 

d) (P) r-r w syntetycznej 
wodzie morskiej 
([Lek]=10mg/L); 

e) (P) r-r w syntetycznej 
wodzie średniotwardej 
([Lek]=10mg/L); 

f) (P) r-r w H₂O + NO₃¯ 
([NO₃¯]=10mg/L); 

g) (P) r-r w H₂O + HA 
([HA]=10mg/L) 

D. magna - ostra 
(24h, 48h) 

0%E24h, 5%E48h 
([Lek]=10mg/L) 

27%E24h, 60%E48h 65 

Leki przeciwbólowe 
(inne niż NLPZ)  
4-formyloaminoanti-
piryna - metabolit 
metamizolu (N02BB02) 
 

Suntest CPS+; 
1100W lampa kse-
nonowa (λ>290nm); 
E=250W/m²; 
[Lek]=10mg/L; 
209h; temp. 25-
30°C  

a) (B) r-r w H₂O; 
b) (P) r-r w syntetycznej 

wodzie morskiej; 
c) (P) r-r w syntetycznej 

wodzie średniotwardej 

20%E24h, 40%E48h 
([Lek]=10mg/L) 

55%E24h, 85%E48h 

Leki przeciwbólowe 
(inne niż NLPZ)  
4-acetyloaminoanti-
piryna - metabolit 
metamizolu (N02BB02) 

20%E24h, 20%E48h 
([Lek]=10mg/L) 

50%E24h, 75%E48h 
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Leki β-adrenolityczne 
atenolol (C07AB03) 

reaktor fotoche-
miczny XPA-II; 
1000W lampa kse-
nonowa (λ>290nm); 
[Lek]=40μM/L; za-
kręcane probówki; 
240min 

a) (P) r-r w H₂O 
([NO₃¯]=5mM/L); 

b) (P) r-r w H₂O + NO₃¯ 
([NO₃¯]=0,5-10mM/L); 

c) (P) r-r w H₂O 
([NO₃¯]=5mM/L; 
pH=4,8-10,4); 

d) (P) r-r w H₂O + HA 
([HA]=5mgC/L; 
[NO₃¯]=5mM/L) 

D. magna - ostra 
(24h, 48h) 

ok.20%E24h, ok.70%E48h 
([Lek]=40μM/L) 

ok.17%E24h, ok.55%E48h 
(30min); 
ok.15%E24h, ok.53%E48h 
(60min); 
ok.5%E24h, ok.20%E48h 
(120min); 
ok.7%E24h, ok.48%E48h 
(240min) 

66 

Leki 
przeciwdepresyjne 
fluwoksamina 
(N06AB08) 

Suntest CPS+; 
1500W lampa kse-
nonowa (λ>290nm); 
E=750W/m²; 
[Lek]=10mg/L; 
probówki kwarco-
we; 3h 

a) (B) r-r w H₂O; 
b) (P) r-r w H₂O + HA; 
c) (P) r-r w H₂O + diklo-

fenak; 
d) (P) r-r w H₂O + 

triklosan 

S. ambiguum - 
ostra 

a) EC50=1,26mg/L; 
TUm=5,82; 
TUp=5,75; 

b) TUm=5,82; 
TUp=6,64; 

c) TUm=6,04; 
TUp=5,59; 

d) TUm=36,27; 
TUp=34,29 

a) TUm=2,95; TUp=4,03; 
b) TUm=1,38; TUp=1,36; 
c) TUm=1,38; TUp=1,79; 
d) TUm=1,51; TUp=1,93 

45 

Leki 
przeciwdepresyjne 
fluoksetyna 
(N06AB03) 

a) EC50=0,93mg/L; 
TUm=11,08; 
TUp=11,08; 

b) TUm=11,54; 
TUp=9,93; 

c) TUm=11,48; 
TUp=11,44; 

d) TUm=23,51; 
TUp=25,30 

a) TUm=11,67; TUp=10,84; 
b) TUm=6,39; TUp=9,77; 
c) TUm=8,50; TUp=10,61; 
d) TUm=6,93; TUp=10,20 

NLPZ  
diklofenak (M01AB05) 

światło słoneczne -  
Niemcy (07-
08.2005r); 
120,421MJ/m²/145
h; [Lek]=50mg/L; 
naczynia ze szkła 
kwarcowego; 144h 

(B) r-r w H₂O R. subcapitata - 
chroniczna (24h) 

14,6%E ([Lek]=23mg/L) 93%E (53h); 
70%E (144h) 

67 

NLPZ 
ketoprofen 
(M01AE03) 

150W średnioci-
śnieniowa lampa 
rtęciowa (Heraeus 
Noblelight TQ 150)  
λ=200-450nm; 
[Lek]=1mg/L; 
szklany reaktor w 
kształcie gruszki; 
25±1°C  

 (B) r-r w H₂O D. rerio - ostra GST - ok. 
7nmol/min/mg; 
SOD - ok.53%; 
CAT - 
ok.58nmol/min/mg; 
MDA - ok.10,5nmol/mg 

↓GST, ↓SOD, ↓CAT, ↓MDA 
(7,5min); 
↓GST, ↓SOD, ↓CAT, ↓MDA 
(60min) 

68 

NLPZ 
diklofenak (M01AB05) 

GST - ok. 
12,5nmol/min/mg; 
SOD - ok.24%; 
CAT - 
ok.20nmol/min/mg; 
MDA - ok.4nmol/mg 

↑GST, ↑SOD, ↑CAT, ↑MDA 
(1,5min); 
↑GST, ↓SOD, ↑CAT, ↑MDA 
(5min) 

Leki β-adrenolityczne 
atenolol (C07AB03) 

GST - 
ok.7,5nmol/min/mg; 
SOD - ok.54%; 
CAT - 
ok.85nmol/min/mg; 
MDA - ok.14nmol/mg 

↓GST, ↓SOD, ↓CAT, ↓MDA 
(7,5min); 
↓GST, ↓SOD, ↓CAT, ↓MDA 
(90min) 

Leki 
przeciwdrgawkowe 
karbamazepina 
(N03AF01) 

SolarBox 1500; 
1500W lampa kse-
nonowa; 
E=550W/m² (290-
800nm), 55W/m² 
(λ=290-400nm); 
[Lek]=0,3-9μg/L; 
probówki kwarco-
we; 96h 

(B) r-r w H₂O S. plana - ostra GLYC - ok.0,9-
1,4mg/g; 
PROT - ok.15-16mg/g; 
LPO -  
ok.9-10,5nmol MDA/g; 
GSH/GSSG - ok.4-4,25; 
SOD - ok.17-23U/g; 
CAT - ok.3,3-5,5U/g; 
GST - ok.0,09-0,1U/g; 
BCF - ok.1,65 
([Lek]=0,3μg/L); 
ok.1,6 ([Lek]=3μg/L); 
ok.1,1 ([Lek]=6μg/L); 
ok.1,4 ([Lek]=9μg/L) 

↓GLYC, ↓PROT, ↓LPO, 
↓GSH/GSSG, ↑SOD, ↓CAT, 
↑GST, BCF bez zmian 
([Lek]=0,3μg/L); 
↑GLYC, ↓PROT, LPO bez 
zmian, GSH/GSSG bez 
zmian, ↑SOD, ↓CAT, ↓GST, 
↓BCF ([Lek]=3μg/L); 
↓GLYC, ↑PROT, ↓LPO, 
↓GSH/GSSG, ↑SOD, ↓CAT, 
↑GST, ↑BCF ([Lek]=6μg/L); 
↓GLYC, ↓PROT, ↓LPO, 
↓GSH/GSSG, ↑SOD, ↓CAT, 
GST bez zmian, ↓BCF 
([Lek]=9μg/L) 

44 

Leki stosowane w za-
każeniach 
sulfometoksazol 
(J01EC01) 

Suntest CPS+; 
1100W lampa kse-
nonowa (λ>290nm); 
E=250W/m²; 
[Lek]=10mg/L; 
szklane naczynia 
Pyrex; 30h; temp. 
25±2°C  

a) (B) r-r w H₂O 
([DOC]=4,75mg/L; 
pH=4,8); 

b) (P) r-r w H₂O + NO₃¯ 
([NO₃¯]=10-20mg/L); 

c) (P) r-r w wodzie mor-
skiej 
([DOC]=7,40mg/L; 
pH=8,1)  

1) A. fischeri - 
ostra (30min); 

2) D. magna - 
ostra (48h) 

1) 38%I 
([Lek]=10mg/L); 

2) 60%E 
([Lek]=10mg/L) 

1) 49%I; 
2) 100%E 

69 
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Leki psycholeptyczne 
tiorydazyna 
(N05AC02) 

A. lampa UVA ( 
Sylvania Blacklight-
Blue F8W) 
(λ=350nm); 
B. Lampa 
fluorescencyjna 
Philips 2000lx - 
światło vis; 
[Lek]=100mg/L; 
polistyrenowe płyt-
ki Petriego; 7dni; 
23±1°C 

(B) r-r w H₂O 1) S. ambiguum 
- ostra; 

2) T. platyurus - 
ostra 

1) EC50=0,33mg/L; 
LC50=0,51mg/L; 
NOEC=0,13; 

2) LC50=0,51mg/L; 
NOEC=0,25 

1) A. TU(E)=49,5; 
TU(L)=17,5; 

B. TU(E)=64; 
TU(L)=63,5; 

2) A. TU=2,5; 
B. TU=56, 

70 

Leki psycholeptyczne 
chlorpromazyna 
(N05AA01) 

1) EC50=0,35mg/L; 
LC50=0,38mg/L; 
NOEC=0,13; 

2) LC50=0,62mg/L; 
NOEC=0,25 

1) A. TU(E)=100,75; 
TU(L)=59,5; 

B. TU(E)=183,5; 
TU(L)=105,5; 

2) A. TU=1,87; 
B. TU=67 

Leki 
przeciwdepresyjne 
mianseryna 
(N06AX03) 

Suntest CPS+; 
1500W lampa kse-
nonowa; 
E=750W/m²; 
A. światło UV-Vis, 
B. światło Vis; 
[Lek]=20mg/L; 
probówki kwarco-
we; 2h; temp. 30-
35°C  

a) (B) r-r w H₂O; 
b) (P) r-r w H₂O + HA 

(pH=7; A=0,05 
λ=370nm) 

1) A. fischeri - 
ostra (15min, 
30min); 

2) S. ambiguum 
- ostra; 

3) T. platyurus - 
ostra 

1) a,b) NT15min, 30min 
([Lek]=20mg/L); 

2) a) 
EC50=ok.1,4mg/L; 

b) 
EC50=ok.1,3mg/L; 

3) a) 
LC50=ok.1,6mg/L; 

b) LC50=ok.1,7mg/L 

1) A.B. a,b) NT15min, 30min; 
2) A.    a) 
EC50=ok.2,2mg/L; 

b) 
EC50=ok.3,3mg/L; 

B.    a) 
EC50=ok.1,4mg/L; 

b) 
EC50=ok.3,6mg/L; 

3) A.    a) 
LC50=ok.3,6mg/L; 

b) 
LC50=ok.6,3mg/L; 

B.    a) 
LC50=ok.2,7mg/L; 

b) 
LC50=ok.6,5mg/L 

32 

Leki β-adrenolityczne 
propranolol 
(C07AA05) 

Suntest CPS; lampa 
ksenonowa (λ=290-
800nm); 
[Lek]=1mg/L, 
10mg/L; naczynia 
ze szkła borokrze-
mowego, pokrywki 
ze szkła kwarcowe-
go; 48h 

a) (B) r-r w H₂O; 
b) (P) woda z rzeki Ta-

mar (Wielka Brytania) 

1) 
B. calyciflorus 
- chroniczna; 

2) 
R. subcapitat
a - chroniczna 
(72h) 

1) a) EC50=3,85mg/L; 
2) a) EC50=1,25mg/L; 

b) EC50=1,27mg/L 

1) a) EC50>5.0mg/L; 
2) a) EC50=3,85mg/L; 

b) EC50>5,0mg/L 

71 

Leki 
przeciwdrgawkowe 
karbamazepina 
(N03AF01) 

fotoreaktor UV z 
systemem przepły-
wu w zamkniętym 
obiegu; 690W lam-
pa metalowo-
halogenowa 
(λ=185-400nm); 
[Lek]=6mg/L; 2h; 
temp. <50°C  

(B) r-r w H₂O 1) A. fischeri - 
ostra (30min); 

2) D. magna - 
ostra (48h) 

 
 
 
 
------------------- 
1) 

R. subcapitat
a - chroniczna 
(48h) 

1) NOEC=5,59mg/L; 
LOEC=8,16mg/L; 

2) NOEC=30mg/L 
 
 
 
 
 
 
-------------------------- 
1) NOEC=27,4mg/L; 

LOEC=40mg/L 

1) mix - ok.70%I (2h); 
1K - EC50=5,34-
6,90mg/L; 
2K - NOEC=0,99-
2,10mg/L; 
LOEC=1,44-3,07mg/L; 

2) mix - 100%E (2h); 
1K - EC50=0,71mg/L; 
2K - EC50=1,49mg/L 

------------------------------ 
1) mix - 100%E (20min); 

1K - EC50=0,61mg/L; 
2K - NOEC=0,69mg/L, 
LOEC=1,09mg/L 

72 

NLPZ 
diklofenak (M01AB05) 

125W lampa fluore-
scencyjna  (λ=300-
420nm); [Lek]=5-
80mg/L; cylin-
dryczne naczynia 
Pyrex; 120min; 
temp. 25°C  

a) (B) r-r w H₂O; 
b) (P) r-r w H₂O + TiO₂ 

([TiO₂]=0,2-1,6g/L) 

1) D. magna - 
ostra (24h, 
48h); 

2) A. salina - 
ostra (24h, 
48h) 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

1) NT24h, 48h ([Lek]=5-
15mg/L); 

2) <10%E24h, 48h 
([Lek]=20mg/L) 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

1) NT24h, 48h (30min) 
([Lek]=5mg/L, 
[TiO₂]=0,2g/L, 0,8g/L); 
NT24h (120min) ([Lek]=5-
20mg/L, [TiO₂]=0,2-
0,8g/L; [Lek]=40mg/L, 
[TiO₂]=0,8g/L); 
ok.50%E24h (120min) 
([Lek]=20-40mg/L, 
[TiO₂]=1,6g/L); 
>50%E24h (120min) 
([Lek]=40mg/L, 
[TiO₂]=0,2-0,4g/L; 
[Lek]=80mg/L, 
[TiO₂]=1,6g/L); 
NT48h (120min) ([Lek]=5-
15mg/L, [TiO₂]=0,2-
0,4g/L; [Lek]=20mg/L, 
[TiO₂]=0,2-0,8g/L; 
[Lek]=40mg/L, 
[TiO₂]=0,8g/L); 
>50%E48h (120min) 
([Lek]=15mg/L, 
[TiO₂]=0,8g/L; 
[Lek]=20mg/L, 
[TiO₂]=1,6g/L; 
[Lek]=40mg/L, 

73 
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------------------- 
1) 

R. subcapitat
a - chroniczna 
(96h) 

 
 
 
 
 
 
 
-------------------------- 
1) 39%E 

([Lek]=15mg/L) 

[TiO₂]=0,2-0,4g/L; 
[Lek]=40-80mg/L, 
[TiO₂]=1,6g/L); 

2) NT24h, 48h 
------------------------------ 
1) <10%E (30min) 

([Lek]=5mg/L, 
[TiO₂]=0,2-0,8g/L); 
NT (120min) ([Lek]=5-
15mg/L, [TiO₂]=0,2-
0,4g/L); 
ok.50%E (120min) 
([Lek]=20mg/L, 
[TiO₂]=0,4-0,8g/L); 
>50%E (120min) 
([Lek]=15mg/L, 
[TiO₂]=0,8g/L; 
[Lek]=20-80mg/L, 
[TiO₂]=1,6g/L; 
[Lek]=40mg/L, 
[TiO₂]=0,2-0,4g/L) 

NLPZ  
etodolak (M01AB08) 

A.15W lampa UVA 
(λ=366nm); 
[Lek]=100-500μM; 
kwarcowe pro-
bówki; 

B.15W lampa UVB 
(λ=313nm); 
[Lek]=100-500μM; 
kwarcowe pro-
bówki; 

C.lampa ksenonowa 
(λ>285nm); 
E=34,4W/m²; 
[Lek]=100-500μM; 
kwarcowe pro-
bówki; temp. 
15±2°C  

(B) r-r w H₂O + CH₃CN 
(9:1 v/v) 

1) 
B. calyciflorus 
- ostra; 

2) C. dubia - 
ostra (24h) 

------------------- 
1) 

B. calyciflorus  
- chroniczna; 

2) 
R. subcapitat
a - chroniczna 
(72h) 

1) NT ([Lek]=25mg/L); 
2) NT ([Lek]=25mg/L) 
 
-------------------------- 
1) EC50=15,44mg/L; 
2) NT ([Lek]=10mg/L) 

1) mix,1E, 2E - NT 
(25mg/L); 

2) mix, 1E, 2E  - NT 
(25mg/L) 

------------------------------ 
1) mix - NT (25mg/L); 

1E - EC50=15,44mg/L; 
2E - 25mg/L → 33%E; 

2) mix, 1E, 2E - NT 
(10mg/L) 

74 

Leki stosowane w za-
każeniach 
acyklowir (J05AB01) 

A. fotoreaktor MCF, 
lampa UV-C 
(λ=254nm); 

B. 17W Lampa rtę-
ciowa (Helios Ita-
lquartz HGL10T5L) 
(λ=254nm); 
E=4,7mW/m²; 
[Lek]=2,05x10ˉ⁵-
4,67x10ˉ⁵mol/L; 
temp. 25°C  

a) (B) r-r w H₂O (pH=4,5-
8); 

b) (P) r-r w H₂O + H₂O₂ 

1) A. fischeri - 
ostra (30min); 

2) D. magna - 
ostra (24h, 
48h) 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

--------------------- 
1) 

R. subcapitat
a - chroniczna 
(72h); 

2) D. magna- 
chroniczna 

1) NT 
([Lek]=1,2mg/L); 

2) a,b) <10%E24h, 48h 
([Lek]=1,2mg/L) 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
-------------------------- 
1) a,b) <10%E 

([Lek]=1,2mg/L) 
2) a) 72 żywe mło-

de/matkę; 
b) 74 żywych mło-

dych/matkę 

1) NT; 
2) a) ok.30%E24h, 

ok.55%E48h 
(864mJ/cm²); 
ok.30%E24h, 
ok.50%E48h 
(2356mJ/cm²); 
ok.10%E24h, 
ok.10%E48h 
(4712mJ/cm²); 

b) ok.15%E24h, 
ok.20%E48h 
(280mJ/cm²); 
0%E24h, 0%E48h 
(950mJ/cm²); 
ok.5%E24h, ok.10%E48h 
(1900mJ/cm²) 

------------------------------ 
1) a) 32%E (864mJ/cm²); 

13%E (2356mJ/cm²); 
20%E (4712mJ/cm²); 

b) ok.25%E 

(280mJ/cm²); 
10%E (950mJ/cm²); 
ok.5%E 
(1900mJ/cm²); 

2) a) 42 żywe mło-
de/matkę 
(864mJ/cm²); 
37 żywych mło-
dych/matkę 
(2356mJ/cm²); 
68 żywych mło-
dych/matkę 
(4712mJ/cm²); 

b) 69 żywych mło-
dych/matkę 
(864mJ/cm²); 
65 żywych mło-
dych/matkę 
(950mJ/cm²); 
70 żywych mło-
dych/matkę 
(1900mJ/cm²) 

75 
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Modulatory recepto-
rów estrogenowych 
tamoksyfen 
(L02BA01) 

A. światło słoneczne 
- Włochy 
(05.2005r); 
[Lek]=80mg/L; 
500mL; otwarta 
kolba Pyrex; 

B.150W lampa kse-
nonowa; 
[Lek]=80mg/L; 
500mL; otwarta 
kolba; 

C.fotoreaktor (Helios 
Italquartz); 500W 
wysokocisnienio-
wa lampa rtęcio-
wa (λ>300nm); 
[Lek]=800mg/L; 
natlenianie 

A) (B) r-r w H₂O (pH=4); 
B) a) (B) r-r w H₂O; 
b) (P) r-r w H₂O + NO₃¯ 
([NO₃¯]=10mg/L); 
c) (P) r-r w H₂O + HA 
([HA]=5mg/L); 
d) (B) r-r w H₂O (pH=4); 
e) (B) r-r w H₂O (pH=9); 
C) (P) r-r w H₂O (pH=2)/ 
metanol (1:1 v/v) 

1) T. platyurus - 
ostra; 

2) 
B. calyciflorus 
- ostra ; 

3) D. magna - 
ostra (24h) 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
------------------- 
1) 

B. calyciflorus 
- chroniczna; 

2) C. dubia - 
chroniczna 

1) LC50=0,40mg/L; 
2) LC50=0,97mg/L; 
3) EC50=1,53mg/L 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
-------------------------- 
1) EC50=0,25mg/L; 
2) EC50=0,00081mg/L 

1) mix - LC50=15,97mg/L; 
1T - LC50=0,47mg/L; 
2T - LC50=0,94mg/L; 
3T - LC50=1,59mg/L; 
4T - LC50=1,28mg/L; 

2) mix - LC50=17,79mg/L; 
1T - LC50=1,07mg/L; 
2T - LC50=0,95mg/L; 
3T - LC50=1,06mg/L; 
4T - LC50=1,31mg/L; 

3) mix - NT (10mg/L); 
1T - EC50=1,74mg/L; 
2T - EC50=2,82mg/L; 
3T - NT (5mg/L); 
4T - EC50=3,27mg/L; 

------------------------------ 
1) mix - EC50=15,58mg/L; 

1T - EC50=0,26mg/L; 
2T - EC50=0,156mg/L; 
3T - EC50=0,123mg/L; 
4T - EC50=0,125mg/L; 

2) mix - 
EC50=0,0096mg/L; 

1T - 
EC50=0,00041mg/L; 
2T - EC50=0,0028mg/L; 
3T - 
EC50=0,00077mg/L; 
4T - EC50=0,00089mg/L 

76 

Leki obniżające stę-
żenie lipidów 
bezafibrat (C10AB02) 

150W lampa kseno-
nowa (λ=200-
2000nm); 
E=10mW/m²/nm; 
[Lek]=0,216mg/L; 
200h; temp. 25°C  

(B) r-r w H₂O 1) A. fischeri - 
ostra (30min); 

2) 
B. calyciflorus  
- ostra; 

3) T. platyurus - 
ostra; 

4) D. magna - 
ostra (24h); 

5) C. dubia - 
ostra (48h) 

-------------- 
1) 

R. subcapitat
a - chroniczna 
(72h); 

2) 
B. calyciflorus 
- chroniczna; 

3) C. dubia - 
chroniczna 

1) NT 
([Lek]=100mg/L); 
2) LC50=60,91mg/L; 
3) LC50=39,69mg/L; 
4) EC50=100,08mg/L; 
5) EC50=75,79mg/L 
 
 
 
 
 
-------------------------- 
1) NT ([Lek]=60mg/L); 
2) EC50=0,44mg/L; 
3) EC50=0,13mg/L 

1) 1B - NT (130mg/L); 
2B - EC50=37,24mg/L; 

2) 1B - NT (70mg/L); 
2B - LC50=109,32mg/L; 

3) 1B - NT (70mg/L); 
2B - LC50=45,96mg/L; 

4) 1B - NT (120mg/L); 
2B - NT (80mg/L); 

5) 1B - EC50=77,11mg/L; 
2B - EC50=90,57mg/L 

------------------------------ 
1) 1B - NT (60mg/L); 

2B - NT (60mg/L); 
2) 1B - EC50=1,44mg/L; 

2B - EC50=7,36mg/L; 
3) 1B - EC50=1,49mg/L; 

2B - EC50=7,35mg/L 

77 

Leki obniżające stę-
żenie lipidów 
fenofibrat (C10AB05) 

1) NT 
([Lek]=100mg/L); 
2) LC50=64,97mg/L; 
3) NT 
([Lek]=190mg/L); 
4) EC50=50,12mg/L; 
5) NT ([Lek]=100mg/L) 
-------------------------- 
1) EC50=19,84mg/L; 
2) EC50=1,44mg/L; 
3) EC50=0,76mg/L 

1) 1F - EC50=22,16mg/L; 
2) 1F - LC50=46,29mg/L; 
3) 1F - LC50=27,16mg/L; 
4) 1F - EC50=17,68mg/L; 
5) 1F - EC50=42,24mg/L; 
 
 
 
------------------------------ 
1) 1F - EC50=14,14mg/L; 
2) 1F - EC50=1,73mg/L; 
3) 1F - EC50=0,92mg/L 

Leki obniżające stę-
żenie lipidów 
gemfibrozil 
(C10AB04) 

150W lampa kseno-
nowa (λ=200-
2000nm); 
[Lek]=0,143mg/L; 
200h; temp. 25°C  

1) EC50=85,74mg/L; 
2) LC50=77,30mg/L; 
3) LC50=161,05mg/L; 
4) EC50=74,30mg/L; 
5) NT ([Lek]=200mg/L) 
-------------------------- 
1) EC50=15,19mg/L; 
2) EC50=0,44mg/L; 
3) EC50=0,53mg/L 

1) 1G - NT (100mg/L); 
2) 1G - NT (200mg/L); 
3) 1G - NT (200mg/L); 
4) 1G - NT (100mg/L); 
5) 1G - NT (200mg/L) 
 
------------------------------ 
1) 1G - EC50=71,49mg/L; 
2) 1G - EC50=0,36mg/L; 
3) 1G - EC50=0,43mg/L 

 

 

7. Wykaz skrótów 

H2O woda dejonizowana 

DOC rozpuszczalny węgiel organiczny 

EMA Europejska Agencja Leków (European Medicines 
Agency) 

ICH Międzynarodowa Rada ds. Harmonizacji Wymagań 
Technicznych dla Rejestracji Produktów 
Leczniczych Stosowanych u Ludzi (International 

Council on Harmonisation of Technical Require-
ments for Registration of Pharmaceuticals for 
Human Use) 

OECD Organizacja Współpracy Gospodarczej i Rozwoju 
(Organisation for Economic Co-operation and 
Development) 

EPA/ 
USEPA 

Agencja Ochrony Środowiska (ang. Environmental 
Protection Agency) 
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HA kwasy humusowe 

FA kwasy fulwowe 

DOM rozpuszczona materia organiczna 

EC50 stężenie, przy którym obserwujemy 50% efektu 
testowego 

LC50 stężenie, przy którym obserwujemy 50% śmier-
telnego efektu testowego 

NOEC najwyższe stężenie niewywołujące efektu testo-
wego 

LOEC najniższe stężenie wywołujące efekt testowy 

%E procent efektu testowego 

%I procent inhibicji luminescencji bakterii 
A. fischeri 

TU jednostka toksyczności 

TU(L) jednostka toksyczności wyliczona na podstawie 
LC50 

TU(E) jednostka toksyczności wyliczona na podstawie 
EC50 

TUp jednostka toksyczności przewidywanej 

TUm jednostka toksyczności mierzonej 

BCF współczynnik bioakumulacji  

NT brak toksyczności 

E irradiancja, natężenie promieniowania 

1B, 2B fotoprodukty bezafibratu 

1F fotoprodukt fenofibratu  

1G fotoprodukt gemfibrozilu  

1E, 2E fotoprodukty etodolaku 

1P fotoprodukt paracetamolu 

1K, 2K fotoproduty karbamazepiny (1K-akrytyna, 2K-
9(10H)-akrydon) 

1T, 2T, 
3T, 4T 

fotoprodukty tamoksyfenu 

2-SO, 5-
SO 

fotoprodukty tiorydazyny (2-sulfotlenek i 5-
sulfotlenek tiorydazyny) 

mix lek po naświetlaniu lub mieszanina leku i foto-
produktów po naświetlaniu 

GLYC zawartość glikogenu w tkankach (glycogen con-
tent)  

PROT zawartość białka w tkankach (protein content) 

LPO peroksydacja lipidów (lipid peroxidation)  

GSH zawartość zredukowanego glutationu w tkankach 
(reduced glutathione content) 

GSSG zawartość utlenionego glutationu w tkanach 
(oxidized glutathione content) 

MDA zawartość dialdehydu malonowego w tkankach 
(malondialdehyde concentration) 

SOD aktywność dysmutazy ponadtlenkowej (superoxi-
de dismutase activity) 

CAT aktywność katalazy (catalase activity) 

GST aktywność S-transferazy glutationowej (glutathi-
one S-transferase activity) 

↑, ↓ wzrost, spadek (dot. parametrów biochemicz-
nych) 
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